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Vorwort. 


Seit  Jahren  bin  ich  bestrebt,  in  Schrift  und  Wort  Beweise 
dafür  herbeizuschaffen,  dass  ausser  dem  Herzen  die  Gefässe 
und  Kapillaren  selbständig  aktiv  am  Vorwärtstreiben  des  Blutes 
beteiligt  sind.  Als  ich  vor  20  Jahren  in  die  Beschäftigung 
einer  heilgymnastischen  Behandlung  der  Herzkrankheiten  ein- 
trat, hatte  Oertel  sein  bekanntes  Werk  geschrieben.  Es  er- 
schien hiernach  alles  so  einfach  : Man  hatte  nur  nötig,  ein  zu 
schwaches  Herz  mit  forcierter  gymnastischer  Anstrengung 
zu  traktieren,  um,  nach  Art  eines  durch  Sporttraining  aufzu- 
bessernden schwachen  Skelettmuskels,  seine  Erstarkung  zu 
erreichen.  Diese  Auffassung  war  in  der  Verallgemeinerung 
falsch.  Es  kam  nach  dem  anfangs  beispiellosen  Erfolg  der 
Bergsteigegymnastik  der  hinkende  Bote  mit  Nachrichten  von 
solchen  Misserfolgen,  dass  die  Oertelgymnastik,  einem  glänzen- 
den Meteor  vergleichbar,  bis  auf  Spuren  verschwand.  Leider! 
Denn  die  Tatsache  der  unter  Umständen  dennoch  glän- 
zenden Wirkung  der  Gymnastik  bei  Zirkulationsstörungen  blieb 
bestehen.  Um  für  meine  Zwecke  zu  einem  Verständnis  zu  ge- 
langen, versuchte  ich  dieses  Rätsels  Lösung  durch  Einführung 
des  Begriffes  der  Selbständigkeit  der  Peripherie  des 
normalen  und  kranken  Kreislaufsystems  und  deren  Verhältnis 
zum  Herzen.  Ich  legte,  lediglich  für  die  Gymnastik,  1903 
meine  Ansichten  präzisiert  im  Deutschen  Archiv  für  klinische 
Medizin  nieder. 

Mittlerweile  ist  man  auch  klinisch  immer  mehr  zur  An- 
nahme einer  hohen  Selbständigkeit  des  peripheren  Gefäss- 
sytems  gelangt.  Die  vor  meiner  Publikation  bis  1896  zurück- 
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liegenden,  prinzipiell  ähnlichen  Anschauungen  Rosenbachs 
hatte  man  bis  dahin  fast  ganz  ignoriert.  Ich  darf  vielleicht  in 
meinem  damaligen  selbständigen  Versuch  einer  veränderten 
Darstellung  des  Kreislaufes  einen  Anstoss  mit  zum  Eintritt  in 
die  Diskussion  über  die  Bedeutung  der  Peripherie  des  Systemes 
sehen.  1906  gab  Grützner  als  Physiologe  auf  Grund  früherer 
und  eigener  Beobachtungen  seine  Stimme  für  die  Notwendigkeit 
derartiger  oder  doch  ähnlicher  Anschauungen  ab. 

In  der  vorliegenden  Arbeit  über  die  Blutdrucksteigerung 
bin  ich  von  meiner  Theorie  des  Kreislaufes  ausgegangen.  In 
die  Tiefen  des  Geschehens  einzudringen,  im  Sinne  einer  kau- 
salen Erklärung,  ist  nicht  möglich.  Wir  sind  hier  an  der 
Grenze  des  Erkennens.  Jedenfalls  vorläufig.  Ich  glaubte  aber 
ein  „teleologisches  W alten “ (Pflüger)  des  Organismus  als 
letzte  treibende  Ursache  der  Drucksteigerung  nicht  allein  heran- 
ziehen zu  müssen  — sondern  auch  zu  dürfen!  Ich  kenne  sehr 
wohl  das  Odium,  das  dieser  meiner  letzten  Grundlage  des  Er- 
klärens  anhaftet  als  dasjenige  eines  metaphysischen  Problemes. 
Vor  einigen  Jahren  noch  wäre  eine  Betrachtungsweise  von  solcher 
Basis  aus  ohne  weiteres  verdammt  worden.  Heutzutage  können 
wir  uns  jedoch  unter  dem  Eindruck  der  grossen  neuen  Ent- 
deckungen der  Organkorrelationen  teleologischen  Gesichts- 
punkten nicht  mehr  ganz  verschliessen,  soweit  eine  offenbare 
Zielstrebigkeit  zweifellos  ist.  Man  rechnet  in  modernen 
klinischen  Auffassungen  schon  vielfach  damit,  wenn  man  scharf 
zusieht.  Für  mich  schwindet  das  Odium  der  Teleologie  voll- 
kommen, wenn  man  mit  ihrer  Zielstrebigkeit  in  die  erste  Ent- 
stehung des  Organischen  und  dessen  Weiterentwicklung  zurück- 
geht: wenn  man  den  Begriff  des  Teleologischen  voll 
aufgehen  lässt  in  den  Begriff  der  funktionellen 
Anpassung  aus  Gründen  der  Selbsterhaltung.  Das 
Geschehen  bei  der  Selbsterhaltung  — doch  zweifellos  an  sich 
die  erste  Bedingung  einer  längeren  Existenz  — kann  ursprüng- 
lich aus  rein  kausalen  Bedingungen  vorhanden  gewesen 
sein  und  kann  sich  aus  derartig  begünstigt  präformierten, 
sei  bst  erhaltungsfähigen  Anfangstypen  der  Organismen 
heraus  auf  dem  Wege  der  Phylogenie  durch  Vererbung  und 
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Selektion  allmählich  bei  den  höheren  Formen  zu  einem  Prinzip 
verdichtet  und  vervollkommnet  haben. 

Dass  Anpassung  mit  dem  tatsächlichen  Resultat 
der  Selbsterhaltung  bei  den  höheren  Tieren  vorhanden 
ist,  diese  Tatsache  ist,  meine  ich,  genügend  induktiv  gewonnen 
durch  die  experimentellen  Feststellungen  der  Neuzeit  mit 
regulatoris  chen  Wirkungen  der  inneren  Sekretion  der  Blut- 
drüsen und  deren  Korrelationen  untereinander.  Damit  muss 
man  aber  nach  der  logischen  Seite  des  Problemes  hin  das 
Prinzip  der  Selbs t erhaltung  des  Organismus  als  treibende 
Ursache  proklamieren  dürfen. 

Das  Lebenswerk  eines  eminent  induktiven  Geistes  wie 
Darwin  ermöglicht  uns  solche  Auffassung,  ja  zwingt  uns  da- 
zu. Anpassung  geht  durch  die  ganze  lebendige 
Natur.  Das  ist  eine  der  bedeutsamsten  Wahrheiten,  die  uns 
das  Darwinsche  Jahrhundert  beschert  hat.  Der  exakteste 
Naturforscher  erkennt  heute  diese  Wahrheit  an.  Auch  Darwin 
kennt  schon  eine  korrelative  Variabilität. 

Niemand,  der  naturwissenschaftlich  denkt,  wird  sich  ferner 
dem  verschliessen,  dass  jeder  morphologischen  Anpassung  eine 
Äusserung  der  Funktion  vorhergeht,  wenigstens  mit  ihr  Hand 
in  Hand  geht.  Die  Blutdrucksteigerung  ist  eine  Funkt  ion  s- 
äusserung,  das  beweist  der  Umstand,  dass  sie  normalerweise 
ein  labiler  Zustand  ist.  Wir  sehen  das  tagtäglich  physiologisch 
am  körperarbeitenden  Menschen.  Was  könnte  also  wohl  mehr 
dazu  berechtigen,  auch  die  pathologische  Drucksteigerung  auf 
ihre  Bedeutung  als  Anpassung  des  Organismus  zu  prüfen! 
Inwieweit  wir  diese  Anpassung  noch  als  Krankheitsaffekt  oder 
als  Abwehrreaktion  aufzufassen  haben,  darüber  zu  entscheiden, 
ist  eine  Sache  für  sich.  Wenn  ich  im  wesentlichen  zu  letzterem 
Schlüsse  komme,  so  liegt  das  nur  in  der  Konsequenz  meiner 
Auffassung  von  der  Anpassung  aus  Gründen  der  Selbsterhaltung. 
Die  Zweckmässigkeit  kann  dabei  vollkommen  zufällig  sein. 
Auch  Darwin  erkennt  eine  Zweckmässigkeit  an,  hält  sie  aber 
für  zufällig.  Jedenfalls  möchte  ich  nicht  hierauf  hin  meine 
teleologische  Grundlage  dahin  verstanden  wissen,  dass  ich  etwa 
auf  den  Begriff  eines  m y s t i s c h e n Egoismus  des  Organismus 
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oder  — wie  ein  moderner  Pathologe  neuerdings  will  — Altruis- 
mus der  Zellen  zueinander  hinaus  wollte. 

Das  Thema  der  Blutdrucksteigerung  ist  aktuell.  Die 
Lehre  von  einer  ursächlichen  Hypertension  der  Gefässe  ist  zur- 
zeit die  herrschende.  Man  identifiziert  vielfach  schon  die  Be- 
griffe der  Hypertension  und  Hypertonie  mit  demjenigen  der 
Blutdrucksteigerung.  Die  Ausschreibung  des  Themas : „Die 
Blutdrucksteigerung  vom  ätiologischen  und  therapeutischen 
Standpunkt“  von  seiten  der  Hufelandischen  Gesellschaft  in 
Berlin  für  den  Alvarenga-Preis  für  1910  war  der  lebendige  Aus- 
druck dessen,  dass  man  der  Blutdrucksteigerung  ein  hohes 
klinisches  Interesse  zurzeit  entgegenbringt.  Es  lag  in  der 
Natur  der  Sache,  dass  gerade  dieses  Thema  mich  zur  Bewer- 
bung um  den  Preis  veranlasste,  denn  schon  lange  musste  ich 
mir  unter  meiner  Theorie  vom  Kreislauf  des  Blutes  besondere 
Ansichten  über  die  Verhältnisse  des  Blutdruckes  gebildet  haben. 
Die  vorliegende  Arbeit  ist  der  Zuerkennung  des  Preises  für 
würdig  erachtet  worden:  Trotzdem  bin  ich  weit  entfernt  da- 
von, dies  als  eine  absolute  Sanktion  meiner  Ansichten  zu  be- 
trachten. Im  Gegenteil,  ich  bin  auf  Kritik,  Skeptizismus,  ja 
Ablehnung  in  manchen  Einzelheiten  gefaßt : denn  wo  ist  Wahr- 
heit in  diesem  so  überaus  schwierigen  Kapitel  ? Ich  bitte  da- 
her das,  was  in  der  vorstehenden  Arbeit  niedergelegt  ist,  zu- 
nächst nur  als  einen  Versuch  zur  Erlangung  eines  Verständ- 
nisses der  sicherlich  höchst  verwickelten  Verhältnisse  zu  be- 
trachten. Ob  auf  diesem  meinen  bisher  von  Anderen  nicht 
betretenen  Wege  auch  die  Erkenntnis  der  Wahrheit  selbst 
liegt,  muss  die  Zukunft  entscheiden. 

Hamburg,  September  1910. 


Karl  Hasebroek. 
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Die  Blutdrucksteigerung  ist  ein  Symptom,  aber  ein  Symptom 
welches  oft  so  sehr  im  Vordergründe  steht  und  von  so  um- 
schriebenen Erscheinungen  begleitet  ist,  dass  selbständige  Bilder 
entstehen. 

Daher  wird  die  Blutdruckerhöhung  vielfach,  besonders  in 
Frankreich,  als  selbständige  Affektion  aufgefasst  und  abgehandelt. 
Die  moderne  Klinik  steht  im  Zeichen  der  funktionellen  Dia- 
gnostik. Es  hat  sich  mit  der  Verfeinerung  der  Untersuchung, 
auch  der  anatomischen  Befunde,  allmählich  herausgestellt,  dass 
am  kranken  Körper  korrelative  Verhältnisse  unter  den  Organen 
und  Organteilen  viel  mehr  vorhanden  sind,  als  man  früher 
auch  nur  ahnte.  Mit  dieser  Erkenntnis  musste  die  Klinik  der 
funktionellen  Diagnostik  und  Therapie  zustreben.  Es  musste 
eintreten,  was  Rosenbach  lange  vorher  prophezeit  hatte. 

Die  Geschichte  der  Kenntnis  der  Blutdruckerhöhung  ist 
ein  lebendiger  Beleg  für  das  Gesagte.  Vor  60  Jahren,  zu  der 
Zeit,  als  Niemeyer  seine  Pathologie  und  Therapie  schrieb, 
befasste  man  sich  sehr  wohl  auch  schon  mit  dem  Begriff  des 
hohen  arteriellen  Druckes,  aber  man  führte  ihn  einfach  auf  das 
anatomische  Substrat  der  Herzhypertrophie  zurück.  Diese 
wurde  als  isolierte  und  primäre  Affektion  abgehandelt,  trotz- 
dem man  ihre  sekundäre  Entstehung  bei  Vitien  etc.  kannte1). 

Niemeyer,  Lehrbuch  der  spez.  Pathologie  und  Therapie.  Berlin, 
Hirschwald,  1858.  I.  Bd.  I.  Abt.  pag.  234  ff. 

Hasebroek,  Blutdrucksteigerung. 
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Aus  dem  Kapitel  der  damaligen  Therapie  geht  deutlich  hervor, 
dass  man  Indikationen  gerecht  wurde,  welche  wir  heute  noch 
für  die  Blutdrucksteigerung  anerkennen  müssen.  Interessant 
ist,  dass  Niemeyer  auch  die  Digitalis  erwähnt,  die  nach 
„T  raub  es  schönem  Versuche  den  Blutdruck  mässigt“  *). 

Mit  Traube  begann  die  Durchführung  des  Gedankens, 
dass  der  hohe  Blutdruck  in  der  abnorm  hohen  Spannung  des 
Aortensystems  begründet  sein  könne:  doch  finden  sich  jetzt 
schon  Unsicherheiten,  weil  man  sich  von  der  Ursache  einer 
verstärkten  Herzaktion  durch  Hypertrophie  nicht  Ireimachen 
konnte.  Fraentzel  trat  in  seinen  bekannten  Vorlesungen* 2) 
durch  stärkere  Betonung  des  Begriffes  der  Widerstände  im 
System  der  Blutdrucksteigerung  noch  näher.  Damit  wurde 
überhaupt  die  periphere  Ätiologie  in  den  Vordergrund  gerückt. 

Ungemein  an  Breite  gewann  das  Kapitel  der  Blutdruck- 
steigerung nach  Erfindung  und  Anwendung  der  unblutigen 
Messung.  Seit  v.  Basch  haben  bis  zur  Gegenwart  viele  Unter- 
sucher sich  mit  diesem  Problem  technisch,  experimentell  und 
klinisch  beschäftigt.  Wenn  ich  die  Methoden  der  Bestimmungen 
hier  als  ausserhalb  unseres  Themas  fallend  nicht  ausführlich 
darzulegen  habe3),  so  habe  ich  doch  in  Hinsicht  auf  die 
moderne  Messung  des  systolischen  und  diastolischen  Druckes 
kurz  zu  berühren,  dass  nach  allem,  was  in  der  Literatur  vor- 
liegt, für  die  pathologische  Blutdrucksteigerung  sowohl  der 
systolische  als  diastolische  = maximale  und  minimale  Druck  in 
Frage  kommen  kann.  Es  zeigt  sich  aber  bei  den  wichtigsten 
pathologischen  Drucksteigerungen  in  erster  Linie  die  Erhöhung 
des  systolischen  Druckes4).  Dieser  Umstand  ist  von  grosser 
Wichtigkeit,  sowohl  für  die  Beurteilung  der  Ätiologie  als  in- 
sofern, weil  wir  Grund  haben  anzunehmen,  dass  bei  den  ge- 

il Niemeyer,  pag.  250. 

2)  Oskar  Fraentzel,  Die  idiopathischen  Herzvergrösserungen.  Berlin, 
Hirschwald,  1889. 

8)  Vergleiche  hierzu  O.  Müller,  Die  unblutige  Blutdruckmessung  und 
ihre  Bedeutung  für  die  prakt.  Medizin.  Mediz.  Klinik  1908,  Nr.  2/3. 

4)  A.  Israel,  Klin.  Beobachtungen  überdas  Symptom  der  Hypertension. 
Volkmanns  klin.  Vortr.  449/450,  innere  Medizin  135/« 36,  i9°7.  PaS-  868- 
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bräuchlichen  unblutigen  Messungen  der  systolische  Druck  noch 
am  sichersten  eine  Übertragung  auf  die  Verhältnisse  in  der 
Aorta  gestattet ').  Ferner  ist  es  von  Bedeutung,  dass  durch 
diesen  Umstand  auch  die  älteren  Blutdruckbestimmungen,  die 
nur  den  systolischen  Druck  betreffen,  speziell  diejenigen  nach 
v.  Basch,  berücksichtigt  werden  können. 

Ich  sprach  soeben  davon,  dass  seit  T r a u b e und  Fraentzel 
die  gesteigerten  Widerstände  eine  grosse  Rolle  spielen.  Dieser 
Faktor  ist  bis  in  die  neueste  Zeit  vielfach  zur  Phrase  geworden. 
Man  rechnet  mit  ihm,  ohne  sich  darüber  klar  zu  sein,  wie  man 
ihn  sich  vorzustellen  hat.  Wir  müssen  bekennen,  dass  wir  im 
einzelnen  von  den  Widerständen  noch  wenig  Sicheres  wissen. 
Diese  Unkenntnis  ist  die  Hauptursache,  dass  wir  über  Wahr- 
scheinlichkeitsschlüsse so  oft  nicht  hinauskommen  können. 

Es  handelt  sich  in  jedem  Thema  über  den  Blutdruck  um 
ein  eminent  naturwissenschaftliches  Problem,  das  schon  in 
rein  physikalischer  Hinsicht  die  grössten  Schwierigkeiten  bietet. 
Ich  erinnere  daran,  dass  man  schon  bei  den  Druckverhältnissen 
in  einem  starren  Röhrensystem  experimentell  auf  Widersprüche 
stösst  bei  Feststellung  der  Druckhöhe  bei  dem  Übergang  von 
einem  engen  Rohr  in  ein  weiteres  und  umgekehrt* 2).  Die 
Schwierigkeiten  der  Analyse  nehmen  bei  elastischem  Rohr- 
system und  intermittierenden  Drücken  enorm  zu.  So  einfach, 
wie  die  physikalische  Tatsache  an  sich  ist,  dass  der  Blutdruck 
eine  Relation  zwischen  nur  2 Faktoren  ist:  demjenigen  der 
Herzenergie  und  dem  der  Widerstände,  so  schwierig  ist  es 
vollends  beim  Menschen,  aus  den  zugänglichen  Erscheinungen 
an  den  Arterien  und  am  Herzen  den  Blutdruck  zu  analysieren. 
Die  Zwischenschaltung  des  zentralen  Nervensystems  einerseits, 
die  Eigenschaften  des  lebenden  Gewebes  andererseits,  bringen 
es  unweigerlich  mit  sich,  dass  die  physikalischen  Bedingungen 
in  grösster  Feinheit  und  in  fortwährendem  Wechsel,  gleichsam 
von  unsichtbaren  Händen  regiert,  sich  abspielen.  Jede  Be- 

*)  O.  Müller,  Die  unblutige  Druckmessung  etc,  pag.  50. 

2)  ligerstedt,  Physiologie  des  Kreislaufs.  Leipzig,  Veit  & Co.,  1893. 
Pag.  313- 
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handlung  des  Themas  der  Ätiologie  der  pathologischen  Druck- 
steigerung kann  daher  notwendigerweise  in  ihrer  fundamen- 
talen Linienführung  nicht  ohne  hypothetischen  Charakter  sein. 

Die  vorliegende  Arbeit  soll  ein  Versuch  sein, 
die  gegenseitigen  Beziehungen  zwischen  den  peri- 
pheren Widerständen  und  dem  Herzen  von  einer 
anderenSeite  anzugreifen,  als  es  bisher  geschehen 
ist.  Der  Verfasser  glaubt,  so  Klarheit  in  den  ver- 
wickelten Verhältnissen  der  Ätiologie  bekommen 
zu  haben,  und  zwar  so  viel  und  so  genügend,  um 
alsdann  auch  mit  gutem  Gewissen  i n E r ör t er un gen 
über  die  Therapie  der  Blutdrucksteigerungen  ein- 
treten  zu  können. 


A.  Die  Blutdrucksteigerung  in  ätiologischer 

Beziehung. 


I.  Blutdrucksteigerung  und  experimentelle  Physiologie. 

Zu  welchen  Schlüssen  gelangen  wir  aus  dem,  was  uns  die 
experimentelle  Physiologie  zurzeit  über  die  Bedingungen,  von 
denen  die  Höhe  des  Blutdruckes  abhängt,  sagen  kann? 

Die  in  Betracht  kommenden  Komponenten  sind : 

I.  Die  Energie  des  Herzens. 

Sie  ist  abhängig  von  der  ausgeworfenen  Blutmenge  und 
der  Kraft  und  Plötzlichkeit  der  Systole 1). 

Wenn  wir  nun  auch  in  neuerer  Zeit  gelernt  haben,  Minuten- 
volumen und  Schlagvolumen  im  Tierversuch-)  und  klinisch3) 
näher  zu  bestimmen,  so  sind  wir  dennoch  nicht  in  der  Lage, 
Sicheres  über  die  Kraft  und  Plötzlichkeit  zu  erfahren;  hier 
können  wir  nur  vermuten,  nicht  messbar  bestimmen.  Selbst 
das  Elektrokardiogramm,  welches  in  seiner  sogenannten  T-Zacke 
der  elektrische  Ausdruck  des  „muskulären  Geschehens“  ist4), 
gibt  höchstens  Übersicht  über  die  Dauer  der  Systole,  nicht 

!)  Tigerstedt,  Physiologie  pag.  332. 

2)  Zuntz,  Eine  neue  Methode  zur  Messung  der  zirkulierenden  Blutmenge 
und  die  Arbeit  des  Herzens.  Archiv  f.  die  gesamte  Physiol.  Bd.  55. 

3)  Plesch,  Bestimmung  des  Herzschlagvolumens.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1909,  Nr.  6. 

4)  Strubel,  Zur  Klinik  des  Elektrokardiogramms.  Kongressverhandlung 
Wiesbaden  1909,  pag.  650  (Diskussion). 
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aber  über  den  Ablauf  und  die  Kraft 1 *).  Um  so  weniger  können 
wir  die  Energie  der  Herzkontraktion  übersehen,  als  sie  keines- 
wegs ausgemacht  nur  als  myogen  zu  betrachten,  d.  h.  nur  von 
dem  anatomischen  Muskelzustand  des  Herzens  abhängig  ist, 
sondern  nach  C y o n , mindestens  ebenso  wahrscheinlich,  durch 
die  sogenannten  Aktionsnerven  verschieden  eingestellt  wird  -). 
Die  klinischen  Obduktionsbefunde  beweisen  zudem,  dass  der 
Zustand  des  Myokard  oft  auffallend  defekt  sein  kann,  ohne 
dass  im  Leben  eine  verringerte  Herzenergie  bemerkt  worden  wäre. 

2.  Der  sogenannte  Widerstand  in  den  Gefässen. 

Die  Widerstände,  die  die  Physiologen  berücksichtigen, 
sind:  Zusammenziehung  der  Arterien  durch  nervöse  Kontrak- 
tion und  Bindung3).  Die  Bindung  kommt  für  uns  nicht  in 
Betracht.  Hinsichtlich  der  Widerstände  durch  Gefässkontrak- 
tion  ist  die  Aufstellung  irgendwelcher  Gesetzmässigkeit  nicht 
möglich  gewesen,  da  unter  Vermittelung  der  Depressoren  ein 
Reflex  vom  Herzen  sofort  ausgclöst  werden  kann,  durch  den 
die  Herzschläge  retardiert  werden  und  das  Schlagvolumen  in 
der  Zeiteinheit  abnimmt4).  Nur  das  „scheint“  festzustehen, 
dass  innerhalb  „nicht  zu  weiter  Grenzen“  derartig  ge- 
steigerter Widerstände  das  „gesunde“  Herz  eine  grössere 
Blutmenge  bei  höheren  als  bei  niederen  austreibt.  Bei  stärkeren 
Widerständen  aber  nimmt  das  Schlagvolumen  ab5). 

Nun  frage  ich:  Wo  hören  die  schwächeren  Widerstände 
auf,  wo  fangen  die  stärkeren  an?  Verhält  sich  das  kranke 
Herz  grundsätzlich  ebenso  oder  anders?  Darüber  wissen  wir 
nichts!  Aber  auch  wenn  wir  in  der  menschlichen  Pathologie 
von  einer  derartigen  Zusammenziehung  der  Gefässe  ausgehen 
wollen,  können  wir  nicht  sicher  feststellen,  ob  eine  Blutdruck- 
steigerung nun  wirklich  primär  auf  eine  pathologische  Erhöhung 

1)  Hoffmann,  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909,  pag.  656  (Dis- 
kussion). 

8)  Cyon,  Die  Nerven  des  Herzens.  Berlin,  Springer,  1907.  pag.  99fr. 

3)  Tigerstedt,  pag.  336. 

*)  Tigerstedt,  pag.  337. 

5)  Tigerstedt,  pag.  341/48- 
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solcher  Spannungen  im  Gefässystem  zurückzuführen  ist  oder 
ob  wir  nicht  vielmehr  den  Grund  in  einem  Defekt  am  De- 
pressor zu  erblicken  haben,  ob  somit  nicht  etwa  der  Me- 
chanismus einer  gewissen  Selbststeuerung  der  Druckverhältnisse 
in  Unordnung  ist.  Diese  Frage  ist  überhaupt  noch  niemals 
aufgeworfen  worden.  Aber  abgesehen  hiervon:  Können  wir 
für  eine,  über  Jahre  sich  erstreckende  Blutdrucksteigerung  einen 
solchen  Dauerzustand,  der  den  tetanischen  Kontraktionen  der 
Physiologen,  unter  Umständen  bis  zum  gänzlichen  Verschwinden J) 
des  Lumens  entspricht,  überhaupt  vorstellen?  Solche  Vorstel- 
lung ist  schwerlich  erlaubt,  man  würde  dabei  vollkommen  ver- 
gessen, dass  in  der  menschlichen  Pathologie  eine  gewisser- 
massen  tetanische  Feststellung  der  Gefässwände  überhaupt 
nicht  vorkommt.  Von  jeher  hat  man  sich  gegen  die  Existenz 
solcher  dauernden  Krampfzustände  gesträubt  und  — wie  Krehl 
hinzufügt* 2)  — mit  Recht.  Doch  sehen  wir  von  diesem  Ein- 
wande  ab.  Auch  dann  kommen  wir  kaum  weiter:  Denn,  da 
die  Physiologie  uns  gar  keine  Aufklärung  darüber  geben  kann, 
weshalb  und  wie  bei  selbst  gleicher  Zufuhr  zum  Fierzen  unter 
verschiedenen  Umständen  verschiedene  Blutmengen  ausgeworfen 
werden,  und  da  cs  nicht  einmal  gelungen  ist,  feste  Beziehungen 
zwischen  Frequenz  und  Blutdruck  zu  beobachten3),  so  muss 
es  in  vielen  Fällen  überhaupt  unmöglich  sein,  physikalisch  be- 
trachtet, zu  entscheiden:  ob  ein  gesteigerter  Blutdruck  auf 
periphere  Widerstände  oder  auf  vermehrte  Energie  des  Herzens 
zurückzuführen  ist.  Auf  der  anderen  Seite  ist  zudem  noch  zu 
bedenken,  dass  eine  vermehrte  Herzenergie  mit  konsekutiv 
vermehrtem  Seitendruck  des  Blutes  sekundär  eine  Erhöhung 
der  Spannung  der  Gefässwände  hervorrufen  muss,  dass  also  in 
jedem  Fall  die  Möglichkeit  und  Gefahr  vorliegt,  bei  der  An- 
nahme einer  Gefässüberspannung  Ursache  mit  Wirkung  zu 
verwechseln.  Es  ist  keineswegs  ausgeschlossen,  dass  die  moderne 
Medizin  in  der  Tat  in  diesen  Fehler  gegenüber  den  älteren 


B Tiger  st  edt,  pag.  476 

2)  Krehl,  Pathologische  Physiologie.  IV.  Aufl.  Leipzig  1906,  pag.  39. 

3)  Tigerstedt,  pag.  335. 
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Klinikern,  die  den  hohen  Druck  in  der  primären  Herzhyper- 
trophie suchten,  verfallen  ist,  indem  sie  jetzt  eine  primäre 
Hypertonie  und  Hypertension  der  Gefässe  an  allen  Enden  für 
den  hohen  Druck  verantwortlich  macht. 

Merkwürdigerweise  versteift  man  sich  immer  gerade  auf 
solche  stationäre  Spannungswiderstände,  die,  mehr  als  Aus- 
druck des  Begriffes  der  Elastizität,  eigentlich  wenig  Beziehung 
zu  den  zugrunde  liegenden  Experimenten  der  Physiologen 
über  die  muskuläre  Kontraktion  haben!  Wie  will  man  sich 
sonst  die  Hypertension  vorstellen?  Soll  sie  bedeuten,  dass 
die  Gefässmuskulatur  sich  beim  Andrängen  des  Blutes  weniger 
entspannt  ? Oder  soll  die  Muskulatur  sich  beim  Zurückweichen 
des  Blutes  stärker  kontrahieren  ? Durch  dergleichen  Annahmen, 
die  noch  am  meisten  physiologisch  wären,  würden  vollends 
die  Verhältnisse  unübersehbar  kompliziert.  Aber  selbst,  wenn 
wir  ein  Recht  hätten,  die  Überspannung  als  reinen  Elastizitäts- 
begriff aufzufassen  nach  Art  stärker  gespannter  Gummischläuche, 
so  können  wir  nicht  zu  reinen  Ergebnissen  kommen.  Man 
braucht  nur  rein  physikalisch  zu  diesem  Kapitel  die  alten 
Vo  1 k m ann  sehen  Versuche,  mit  rhythmischem  Zufluss,  zu 
studieren,  um  zu  bemerken,  wie  direkt  entgegengesetzte  Re- 
sultate hinsichtlich  der  Druckhöhen  und  Druckamplitude  der 
Wellen  bei  Spannungszunahme  durch  Zunahme  der  Fallhöhe, 
d.  h.  der  pulsatorischen  Energie,  eintreten  können  *).  Dann 
aber  habe  ich  hier  einen  Punkt  zu  erwähnen,  über  den  man 
bisher  ganz  und  gar  hinweggeht : Es  zeigt  sich  sowohl  bei 
Volkmann1 2),  als  später  unter  verbesserter  Technik  der 
direkten  Manometermessung  bei  H ü r t h 1 e 3),  das  höchst  merk- 
würdige Vorkommnis,  dass  der  Druck  in  der  Kruralis  höher 
sein  kann,  als  in  der  Karotis.  Diese  Tatsache  ist  überhaupt 
mit  der  Annahme  einer  an  sich  für  den  Blutstrom  wenn  auch 
hochentwickelten,  aber  doch  nur  passiven  tonischen  Elasti- 
zität der  Gefässwand  absolut  unvereinbar  und  sie  weist  unbe- 

1)  Volkmann,  Die  Hämodynamik.  Leipzig  1850,  pag.  102. 

2)  Volk  mann,  ebenda  pag.  174. 

3)  Tigerstedt,  pag.  352. 
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dingt  darauf  hin,  dass  die  lebendige  Elastizität  etwas  ganz 
anderes  ist,  als  die  eines  toten  Rohrsystems.  Experimente 
über  die  lebendige  Elastizität  aber  gibt  es  nicht  und  kann 
es  nicht  geben. 

Da  man  den  normalen  Tonus  der  Ringmuskeln  an  den 
kleinen  Arterien  für  den  beim  normalen  Kreislauf  nötigen 
Verengerungszustand  des  Gefässystemes  verantwortlich  macht1), 
so  gehen  Hand  in  Hand  mit  der  Vorstellung  der  Überspannung 
Ansichten  von  der  Verkleinerung  des  Lumens  der  Arterien  als 
Ursache  des  hohen  Blutdruckes.  Diese  Auffassung  kann  nicht 
richtig  sein,  mindestens  hat  kein  Mensch  bis  jetzt  bewiesen, 
dass  am  intakten  Organismus  die  Gefässe  bei  ungehemmter 
Bewegung  nur  wegen  ihrer  Enge  Widerstände  setzen.  Es 
wäre  doch  auch  höchst  wunderbar,  dass  die  grossen  indivi- 
duellen Verschiedenheiten,  wie  wir  sie  z.  B.  an  der  Haut 
finden  — also  einem  Organ,  welchem  man  doch  sonst  allge- 
mein in  seiner  Gefässweite  einen  grossen  Einfluss  auf  den 
Blutdruck  zuschreibt  — und  zwar  stationär  durch  das  ganze 
Leben,  sich  nicht  alsdann  auf  den  Blutdruck  mehr  bemerkbar 
machen.  Im  Gegenteil,  wir  sehen  ja  gerade  an  sogenannten 
vollblütigen  Patienten  mit  Blutdrucksteigerung  besonders  weite 
Arterien.  Dass  hier  nicht  durch  mechanisch  gedachte  Ver- 
hältnisse im  Sinne  einer  Überspannung  die  Drucksteigerung 
erklärt  werden  kann,  geht  daraus  hervor,  dass  experimentell 
erzeugte  exzessive  Überlüllung  des  ganzen  Gefässystemes 
keine  Steigerung  erzielt  hat 2). 

Nun  ein  kurzes  Wort  über  das,  was  physiologisch  für  die 
reflektorische  Blutdrucksteigerung  festliegt.  Ich  ziehe  nur  die 
Wirkung  von  Reflexen  auf  das  Gefässystem  an,  obgleich  Re- 
flexe auf  das  Herz  auch  gleichzeitig  mitbeteiligt  sein  können. 
Die  Verhältnisse  werden  dann  überhaupt  unergrtindbar ! Sofort 
haben  wir  die  Schwierigkeiten  darin,  dass  hier  lokale  Wir- 
kungen existieren.  Schon  der  jetzt  ziemlich  feststehende  Anta- 
gonismus zwischen  Körper-  und  Splanchnikusgebiet,  der  immer- 

1 ) Krehl,  Patli.  Physio).,  pag.  ui. 

“)  Tigerstedt,  Lehrbuch,  pag.  145. 
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hin  noch  übersehbar  ist,  kompliziert  eine  Analyse  so  sehr, 
dass  die  grössten  Widersprüche  entsehen.  Es  findet  z.  B.  O. 
Müller,  dass,  in  anerkannten  Versuchen,  unter  dem  Reiz  der 
kühlen  COä-Bäder  die  peripheren  Gefässe  sich  verengern, 
die  zentralen  — besonders  im  Splanchnikusgebiet  — sich  er- 
weitern, der  Blutdruck  steigt;  er  findet  ferner,  dass  bei 
denselben  Bädern  bis  39°  die  ersten  sich  erweitern,  die 
letzten  sich  verengern,  und  der  Blutdruck  sinkt1).  Das  wider 
spricht  aber  dem,  was  die  viel  sicherer  experimentierende 
Physiologie  auf  diesem  kleinen  sehr  durchforschten  Gebiet 
sagt:  „dass  die  reflektorische  Drucksteigerung  in  erster 
Linie  von  einer  Kontraktion  des  durch  den  Splanchnikus  inner- 
vierten  Gefässgebietes  erzeugt  wird,  können  wir  annehmen, 
und  das  wird  durch  die  Erfahrung  bestätigt“ 2).  Bei  den  Müll  er- 
sehen Versuchen  liegt  die  Sache  gerade  umgekehrt,  resp.  dort 
besteht  die  Prävalenz  des  Splanchnikusgebietes  nicht  zu  Recht. 
Irgendwo  muss  also  ein  fundamentaler  F'ehler  in  der  Auslegung 
stecken!  Welche  Schwierigkeiten  hinsichtlich  der  Blutdruck- 
steigerung in  der  Berücksichtigung  der  „kompensatorischen“ 
Erweiterung  bei  diesen  noch  relativ  einfachen  antagonistischen 
Verhältnissen  vorhanden  sind,  ergibt  sich  aus  dem,  was  Tiger- 
stedt  weiter  sagt:  ,,Ob  diese  Gefässerweiterung  in  jedem  Eall 
eine  aktive  durch  Nerveneinfluss  zuwege  gebrachte  ist,  oder  ob 
sie  nur  möglicherweise  eine  durch  den  gesteigerten  Druck  be- 
wirkte passive  Ausdehnung  der  Gefässe  sein  mag,  darüber 
sind  die  Akten  noch  nicht  geschlossen“ 3).  Also  hier  selbst 
tierphysiologisch  das  Bedenken,  ob  nicht  etwa  Ursache  mit 
Wirkung  verwechselt  wird. 

Ich  sprach  bisher  nur  von  den  Gefässveränderungen.  Nun 
kommt  neuerdings  ein  weiterer  physiologischer  Faktor  in  Be- 
rücksichtigung, der  im  Gefässinhalt,  im  Blute  liegt:  Die  Vis- 
kosität. Dass  gesteigerte  Viskosität  den  Blutdruck  hinauf- 


t)  O.  Müller,  30.  Balneologenkongress  Berlin,  ref.  Fortschr.  d.  Medizin 
1909,  Nr.  14  und  Mediz.  Klinik  1909,  Nr.  15. 
ä)  Tigerstcdt,  Lehrbuch,  pag.  526. 

3)  Tigerst  edt,  pag.  529. 
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treiben  kann  — mag  dies  auch  relativ  gering  sein1),  denn  wir 
rechnen  bei  der  klinischen  Steigerung  des  Druckes  auch  nicht 
immer  mit  nur  grossen  Werten  — ist  mittelst  systematischer 
Versuche  an  Kaninchen  durch  Infusion  von  hoch  viskosem 
Blut  etc.  bewiesen  worden2).  Auch  Jacob y studierte  den 
Einfluss  gesteigerter  Viskosität  auf  Blutdruck,  Herztätigkeit 
und  Diurese  und  kam  zu  positiven  Resultaten  3). 

Überblicken  wir  das  bisher  Ausgeführte,  so  bedarf  es 
wahrlich  nicht  einer  allzugrossen  Skepsis,  um  zur 
Ansicht  zu  kommen,  dass  wegen  einer  unüberseh- 
baren Kompliziertheit  es  unmöglich  ist,  mit  Hilfe 
des  zurzeit  vorhandenen  physiologischen  Mate- 
riales über  Tonus,  Erweiterung  und  Verengerung 
der  Gefässe  einerseits,  über  die  Herzarbeit  anderer- 
seits, absolut  sichere  Schlüsse  auf  die  Herkunft 
einer  Blutdrucksteigerung  zu  machen.  Selbst  wenn 
wir  alle  Hilfsmittel  des  Tierversuches  beim  Menschen  mit  ver- 
wenden könnten,  würden  wir  nicht  zum  Ziel  kommen.  So  ist 
es  auch  durchaus  erklärlich,  dass  man  in  der  überaus  ange- 
wachsenen Literatur  bei  der  pathologischen  Blutdruckerhöhung 
überall  auf  Unsicherheiten  stösst.  Man  begegnet  bei  den 
Autoren  der  letzten  Jahre,  die  mit  einem  grossen  Aufwand 
von  technischem  Raffinement  und  Geist  der  Ätiologie  näher 
getreten  sind  — ich  erinnere  nur  an  die  Einführung  des  Puls- 
druckes und  der  Druckamplitude  — diametral  entgegengesetzten 
Ansichten.  Das  Chaos  der  an  sich  vielleicht  richtigen  Resul- 
tate hat  mindestens  noch  nicht  geordnet  werden  können,  voll- 
ends noch  nicht  so,  wie  es  für  therapeutische  Erörterungen 
nötig  ist. 

')  R.  du  Bois-Reymond,  Brodie  und  Franz  Müller,  Der  Einfluss 
der  Viskosität  auf  die  Blutströmung.  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  Abt.  Physiol. 
1907,  Suppl. 

-)  Tigerstedt,  Zur  Kenntnis  der  Verhältnisse  im  Gefassystem  bei  Er- 
höhung der  Blutmenge.  Verhandl.  des  finn.  Ärztevereins,  Bd.  50,  Nr.  7.  Ref. 
Münchn.  med.  Wochenschr.  1907,  Nr,  51. 

3)  Jacoby,  Zur  Viskosität  des  Blutes.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1901,  Nr.  8. 
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Unter  solchen  Umständen  muss  es  berechtigt 
sein,  einmal  von  einer  freieren  Auffassung  des 
Kreislaufs  auszugehen.  Eine  solche  Auffassung 
hat  möglichst  grosszügig  und  vor  allen  Dingen 
einheitlich  zu  sein.  Sie  hat  in  einer  schlichteren 
Formulierung  des  lebenden  Kreislaufsystems  unter 
höchster  Wertung  der  biologischen  Grundlagen  zu 
bestehen.  Gerade  biologische  Überlegungen  müssen  uns 
veranlassen,  den  in  der  ganzen  lebenden  Natur  der  Organismen 
vorhandenen  Anpassungen  nach  teleologischen  Prinzipien 
nachzugehen  und  diesen  mehr  Rechnung  zu  tragen.  Es  will 
mir  scheinen,  als  wenn  man  sich  auch  sonst  in  der  modernen 
Klinik  derartigen  Grundlagen  zuwendet,  besonders  für  thera- 
peutisches Handeln.  Ich  erinnere  daran,  wie  sehr  sich  die 
ganze  Frage  nach  der  Bedeutung  der  Blutdrucksteigerung,  z.  B. 
bei  Schrumpfniere  nach  der  physiologischen  Seite  hin 
verschiebt,  wenn  man  aus  der  ungemeinen  Persistenz  der  Er- 
scheinung jetzt  schliesst,  dass  die  Steigerung  eine  kompen- 
satorische Abwehrreaktion  des  Systems  ist. 


II.  Die  Beziehungen  der  peripheren  Widerstände  zur 
selbständigen  Organgefässarbeit. 

In  neuerer  Zeit  zeigt  sich  immer  mehr,  dass  das  Gefäss- 
system  inkl.  Kapillaren  eine  hohe  Selbständigkeit  besitzt,  die 
unabhängig  vom  Herzen  ist.  Direkt  ist  dies  bei  den  akuten 
Infektionskrankheiten  nachgewiesen,  wo  die  mangelhafte  Zirku- 
tion  nicht  auf  das  Herz,  sondern  auf  ein  primäres  Darnieder- 
liegen der  Gefässfunktion  zurückgeführt  werden  musste  x).  Die 
Frage  ist  nur  die,  wie  wir  diese  Selbständigkeit  aufzufassen 
haben.  Man  meint,  dass  es  mit  stationären  tonischen  Span- 
nungsverhältnissen und  einfachen  Erweiterungen  und  Verenge- 
rungen getan  sei.  Nun  mehren  sich  die  Stimmen,  dass  dies 
keineswegs  genügt,  dass  es  sich  vielmehr  in  dem  selbständigen 

i)  Romberg,  Pässler,  Bruhns,  Müller  und  Rolly  nach  Krehl, 
Pathologische  Physiologie.  Leipzig  1906,  IV.  Auf!.,  pag.  1 1 3' 1 1 4 • 
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Wirken  in  der  Peripherie  um  viel  mehr  handeln  muss,  und 
zwar  um  ähnliche  physikalische  Vorgänge  wie  am  Herzen, 
d.  h.  um  ausgesprochene  aktive  Triebkräfte,  die  stromabwärts 
wirken.  Von  Rosenbach1)  wird  die  Peripherie  in  ihrem 
protoplasmatischen  Betriebe,  von  Hasebroek2)  werden  die 
Gefässe  und  Kapillaren  als  mit  ausgesprochener  diastolisch- 
systolischer Eigenbewegung  begabt  angesehen.  Dass  es  an 
sich  derartige  rhythmische  Bewegungen  an  den  Gefässen  gibt, 
beweisen  mannigfache  Beobachtungen.  Die  bekannteste  ist 
die  von  Schiff  am  Kaninchenohr.  Kieme nsiewicz  sah 
bei  uverletzten  Fröschen,  dass  bei  jeder  Lageveränderung,  mit 
dem  Kopf  nach  oben  oder  nach  unten  gestellt,  eine  primäre 
Gefässkontraktion  in  der  Schwimmhaut  nach  kurzer  Zeit  in 
eine  rhythmische  Bewegung  der  Gefässwand  überging,  welche 
nach  einiger  Zeit  einer  bleibenden  Erweiterung  Platz  machte 3). 
Von  grösster  Bedeutung  erscheint  uns,  dass  man  an  ausge- 
schnittenen überlebenden  Karotisstücken  unter  Yohimbinwirkung 
am  Kymographion  rhythmische  Bewegungen  hat  festhalten 
können4 *). 

Die  Ansichten  von  Ros  enb  ach  und  Hasebroek  haben 
prinzipiell  so  grosse  Ähnlichkeiten  miteinander,  dass  es  von 
seiten  Rosenbachs  zum  Vorwurf  eines  Plagiats  gekommen 
ist0).  Aus  der  Antwort  Hasebroeks6)  geht  aber  hervor, 
dass  dieser  von  ganz  anderen  Gesichtspunkten,  von  der  gym- 
nastischen I herapie  aus,  selbständig  zu  seiner  Formulierung 

B Rosenbach,  Die  Krankheiten  des  Herzens.  Wien  1896,  und 
Grundriss  der  Pathologie  und  Therapie  der  Herzkrankheiten. 
Wien  1899. 

2)  Hasebroek,  Versuch  einer  Theorie  der  gymnastischen  Therapie 
auf  Grund  einer  neuen  Darstellung  des  Kreislaufs.  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Medizin,  77.  Bd.  1903. 

3)  Tigerstedt,  pag.  548. 

4)  Franz  Müller,  Archiv  f.  Anatomie  und  Physiol.  Abt.  Physiol. 
Supplement  1906. 

°)  Rosenbach,  Eine  neue  Kreislauftheorie.  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1903,  Nr.  46. 

G)  Hasebroek,  Erwiderung  an  Rosenbach.  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1903,  Nr.  51. 
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des  Kreislaufs  kommen  musste.  Während  bei  Rosenbach 
auf  dem  Wege  molekular-energetischer  Betrachtungen  diasto- 
lische und  systolische  — auch  wohl  exzentrische  und  konzen- 
trische — Spannungszustände  des  Gewebes  die  Triebkräfte 
liefern,  bleibt  Has'ebroek  auf  dem  Boden  der  Hydrodynamik 
im  Röhrensystem. 

Es  sind  übrigens  auch  die  physiologischen  Vorstellungen  über  den  Ge- 
samtkreislauf bei  Rosenbach  und  Hasebroek  nicht  gleich.  Bei  dem  ersten 
handelt  es  sich  gewisscrmassen  um  eine  Einschaltung  des  Arteriensystems 
zwischen  Protoplasma  und  Herz,  was  sich  in  einem  „reziproken  Schwingungs- 
zustande“ des  Gefässystems  einerseits  dem  Protoplasma,  anderseits  dem  Herzen 
gegenüber  ausdrückt1).  Bei  Hasebroek  ist  nur  die  Reziprozität  — wenn 
man  diesen  Ausdruck  beibehalten  will  — zwischen  Herz  und  Peripherie  vor- 
handen. An  einer  anderen  Stelle  spricht  Rosenbach  allerdings  auch  von 
einer  regelmässigen  Interferenz2)  der  Tätigkeit  der  peripheren  Organe  mit  der- 
jenigen des  Herzens. 

Derartige  Anschauungen  über  den  Eigenbetrieb  der  Peri- 
pherie müssen  klinisch  wohl  nicht  ganz  unfruchtbar  sein,  denn 
Volhard  schreibt  auf  Grund  der  Beobachtung  von  2 Krank- 
heitsfällen aus  der  Riegelschen  Klinik3)  wörtlich:  „dass  aber 

Rosenbach  und  Hasebroek Recht  haben,  wenn 

sie  von  aktiver  Systole  und  Diastole  der  Kapillaren  sprechen, 
davon  bin  ich  um  so  mehr  überzeugt,  als  auf  anatomische 
Weise  der  Nachweis  von  Muskelzellen  in  den  Kapillaren  ge- 
lungen ist4).  Ebensowenig  dürfen  wir  an  einer  aktiven  Tätigkeit 
der  Gefässe  zweifeln,  nachdem  man  tätige  und  ruhende  Muskel- 
zellen in  ihrer  Wand  kennen  und  untersuchen  gelernt  hat“ 5). 

Von  physiologischer  Seite  hat  Grützner,  man  darf  wohl 
sagen  den  Mut  gehabt  — ich  persönlich  halte  es  für  eine  er- 
lösende Tat  — in  einer  sehr  bemerkenswerten  Arbeit 6)  darzu- 

>)  Rosenbach,  Herzkrankheiten,  pag.  864. 

2)  Rosenbach,  Herzkrankheiten,  pag.  875. 

3)  Volhard,  Ober  Leberpulse  und  über  Kompensation  von  Klappen- 
fehlern. Berl.  klin.  Wochenschr.  1904,  Nr.  20/21. 

■*)  S.  Mayer,  Anat.  Anzeiger,  XXI.  pag.  442. 

5)  Henneberg,  Anatomische  Hefte,  1901. 

0)  Grützner,  Betrachtungen  über  die  Bedeutung  der  Gefässmuskeln 
und  ihre  Nerven.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  89,  woselbst  reichliche 
physiolog.  Literatur. 
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legen,  dass  viele  physiologische  Tatsachen  völlig  unbegreiflich 
sind,  wenn  man  nur  die  stationär  tonische  Natur  der  Gefäss- 
wandungen  berücksichtigt,  dass  sie  aber  leicht  verständlich 
werden,  wenn  man  ihnen  selbständige  vorwärts  treibende  Kräfte 
zuschreibt. 

Es  ist  fundamental  wichtig,  für  unsere  Zwecke  hervorzu- 
heben, dass  speziell  ein  peripher  selbständig  beschleunigter 
Durchfluss  und  Abfluss  in  die  Venenanfänge  nur  durch 
irgend  welche  aktive  rhythmische  Tätigkeit  der  Gefässe  erfolgen 
kann x).  Dass  man  mit  der  Annahme  von  stationären  Tonus- 
und  Lumenveränderungen  nicht  auskommt,  wird  schlagend 
durch  folgende  zwei  Tatsachen  der  experimentellen  Physiologie 
bewiesen  : 

1.  Wenn  eine  Verkleinerung  des  Binnenraumes  der  arte- 
riellen Gefässe  zustande  kommt,  so  muss,  wenn  wir  von  der 
Tätigkeit  des  Herzens  absehen,  der  Kreislauf  durch  jetzt  — 
nach  der  gewöhnlichen,  von  Ludwig  und  seinen  Schülern 
herrührenden  Ansicht  — gesetzte  Widerstände  in  den  Arterien 
jenseits  derselben  abgeschwächt,  die  Geschwindigkeit  herab- 
gesetzt sein,  gleich  dem  Wasserabfluss  hinter  einem  halbge- 
schlossenen Hahn,  auch  wenn  der  allgemeine  Druck  etwas 
höher  geworden  sein  sollte.  Zu  seiner  eigenen  Überraschung 
fand  aber  Heidenhain,  dass  gerade  das  Gegenteil  der  Fall 
war : Jenseits  der  angeblich  stark  verengten  Arterien  floss  das 
Blut  mit  grösserem  Druck  und  grösserer  Geschwindigkeit  in 
dem  betreffenden  Gliede,  und  in  viel  höherem  Masse,  wenn 
seine  Nerven  erhalten,  als  wenn  sie  durchschnitten  waren 2). 
Das  heisst  mit  anderen  Worten : Trotz  nach  landläufiger 
Ansicht  erhöhter  Widerstände  durch  andauernde 
Verengerung  der  Gefässe  tritt  eine  erhöhte  peri- 
phere Durchblutung  ein. 

2.  Reizung  der  Nn.  erigentes  bewirkt  Hervorschiessen 
des  Blutes  aus  den  Corpora  cavernosa  in  einem  1 5 fachen 

*)  Hasebroek,  Versuch  einer  Theorie  etc.  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Med.,  Bd.  77,  pag.  368.  — Grützner,'  Betrachtungen  etc.,  pag.  147. 

2)  Grützner,  Betrachtungen  etc.,  pag.  135. 
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Quantum  als  in  der  Ruhe,  unter  Erweiterung  der  Arterien. 
Durchschneidung  des  N.  pudendus  aber,  welche  durch  Läh- 
mung ebenfalls  zur  Erweiterung  der  Arterien  führt,  hat 
keine  Zunahme  des  Blutstromes  zur  Folge1).  Es  wird  bei 
letzterem  wörtlich  bemerkt:  ,, trotz  Zunahme  der  Pulsa- 

tionen!“ Eben  weil  die  Pulsationen  in  diesem  Fall  nicht 
durch  gleichzeitiges  aktives  Mitarbeiten  der  Konstriktoren  unter- 
stützt werden,  diese  sind  ja  gelähmt,  sondern  nur  durch  Nach- 
geben der  Wände  gegenüber  der  andrängenden  arteriellen  Blut- 
welle zum  Ausdruck  kommen,  findet  eine  Zunahme  der  Durch- 
strömung trotz  der  vorhandenen  Weite  nicht  statt2).  Das  heisst 
mit  anderen  Worten : Trotz  nach  landläufiger  Ansicht 
verminderter  Widerstände  durch  Erweiterung  der 
Gefässe  tritt  eine  erhöhte  periphere  Durchflu- 
tung nicht  ein. 

Man  ersieht  aus  diesen  beiden  Tatsachen,  dass,  wenn  man 
biologisch  den  Umtrieb  des  Blutes  betrachtet,  man  von  ganz 
anderen  Gesichtspunkten  die  peripheren  Widerstände  aufzu- 
fassen hat  als  von  den  durch  stationäre  tonische  Spannung  und 
Lumen  gegebenen.  Die  Widerstände,  wie  sie  in  dem 
Grad  des  leichten  Abflusses  in  der  Peripherie  ge- 
geben sind,  hängen  vielmehr  ab  von  dem  Grad  der 
durch  die  Gefäss nerven  erregten  Selbstarbeit  der 
Peripherie  im  Vorwärtstreiben  des  Blutstromes. 

Zur  Auffassung  einer  solchen  Arbeit  genügt  vollkommen, 
wenn  wir  annehmen,  dass  die  Gefässe  sich  an  den  Pulsa- 
tionen mittelst  ihrer  Muskulatur  aktiv  mitbeteiligen.  Bei 
einer  solchen  Aktivität  kann  es  für  die  Strömungsgeschwindig- 
keit gleichgültig  sein,  ob  — innerhalb  einer  gewissen  Grenze  — - 
die  Lumina  im  Durchschnitt  eng  oder  weit  sind.  Als  aus- 
lösender Reiz  kann  sehr  wohl  die  vom  Zentrum  her  an- 
langende Pulswelle  genügen.  Ja,  das  Resultat  einer  experimen- 
tellen Arbeit  von  Hamei3)  unter  Kronecker  kann  gar  nicht 

1)  Aubert,  Hermanns  Handbuch  d.  Physiologie,  1880,  pag.  427  28. 

2)  Hasebroek,  Versuch  einer  Theorie  etc.,  pag.  367. 

3)  Hamei,  Die  Bedeutung  des  Pulses  für  den  Blutstrom.  Zeitschr.  f. 
Biologie,  Bd.  25,  1888. 
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anders  ausgelegt  werden.  Hier  wurde  festgestellt,  dass  eine 
pulsatorisch  schwankende  Zufuhr  von  Druckflüssigkeit  viel  aus- 
giebiger — bis  zum  4 fachen  — Froschmuskeln  durchflutete 
als  die  Zufuhr  unter  gleichem  stationären  Druck.  Die  Ver- 
gleichsversuche fielen  so  aus,  dass  die  Werte  der  Durchfluss- 
mengen bei  natürlichem  und  künstlichem  Pulse  sogar  eine  gute 
Übereinstimmung  zeigten,  sobald  der  Druck  des  künstlichen 
Herzens  dem  des  natürlichen  gleich  gemacht  war.  Da  sich 
hierbei  weiter  ergab,  dass  unter  gleichen  Verhältnissen  — also 
auch  gleichen  Mittel-Drücken  — die  lebenden  Gefässe  mehr 
Serum  durchtreiben  Hessen  als  die  toten,  so  ist  das  ein  Beweis 
für  die  spezifische  Bedeutung  des  pulsatorischen 
Reizes  für  die  lebendige  Gefäss wand.  Diese  Reizwir- 
kung kann  man  sich  kaum  anders  vorstellen,  als  dass  die 
lebendige  Gefässwand  sowohl  aktiv  sich  der  Welle  öffnet  als 
auf  die  vorbeieilende  Welle  aktiv  nachdrückt  und  so  auch  die 
Gesamtströmung  muskulär  mit  beeinflusst.  Dass  die  Arterien, 
selbst  isoliert  von  ihren  nervösen  Verbindungen,  auf  Erhöhung 
des  Innendruckes  mit  einer  Kontraktion  antworten,  ist 
von  B a y 1 i s s nachgewiesen  worden  *).  Volkmann  hat  schon 
zu  zeigen  versucht,  dass  das  Fortrollen  der  Welle  das  alleinige 
Mittel  zur  Fortschaffung  des  Fluidums  ist,  wenn  es  sich  um 
den  Inhalt  elastischer  Röhren  handelt,  deren  Bewegung  von  einer 
strossweisse  wirkenden  Kraft  ausgeht,  und  dass  im  Blutgefäss- 
system dieWellenbewcgung  mit  auf  einerFortpflanzung  der  Masse 
selbst  beruht* 2).  Die  Auffassung  Volkmanns  weicht  von  der- 
jenigen Ernst  Heinrich  Weber’s  ab,  der,  nach  dem  Vor- 
gang beim  eine  ruhende  Wasserfläche  treffenden  Steinwurf,  Wellen- 
bewegung und  Massenbewegung  gänzlich  voneinander  trennt. 
Nach  Volk  mann  wäre  prinzipiell  s für  die  Geschwindigkeit 
des  Blutumlaufes  der  mittlere  Druck  mindestens  nicht  allein 
entscheidend,  wie  Dehio3)  es  annimmt,  sondern  gerade  der 

')  Journ.  of  Physiol.  Bd.  28,  zitiert  bei  Alwens,  Über  die  mechanische 
Iheorie  der  nephritischen  Blutdrucksteigerung.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med. 
Bd.  98,  pag.  152. 

-)  Volkmann,  Hämodynamik.  Leipzig  1850,  pag.  103 — 106. 

3)  Dehio,  Kongress  für  innere  Medizin  1904.  Diskussion,  pag.  167. 
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systolische  Druck,  auf  der  Höhe  des  Wellengipfels,  wäre  von 
Bedeutung.  Die  angezogenen  Hamei  sehen  Versuche  sprechen 
durchaus  hierfür.  Ich  glaube,  dass  man  diese  Bedeutung 
der  Wellenbewegung  für  die  Gesamtströmung  bis- 
her zu  wenig  bedenkt  und  viel  mehr  in  Rechnung 
stellen  muss:  Sie  würde  eine  Peristaltik  der  G e - 
fä ss wände  vermitteln  können,  wie  wir  sie  tatsäch- 
lich bei  den  herzlosen  Tieren,  z.  B.  am  Rücken- 
gefäss  der  Raupen  und  Würmer  direkt  beobachten. 

In  der  Henl eschen  Ringfaserhaut  tritt  die  muskel führende 
Schicht  bei  den  Hauptstämmen  zurück  gegenüber  dem  elasti- 
schen Gewebe.  Das  elastische  Gewebe  nimmt  in  der  Ring- 
faserhaut mit  dem  Kaliber  gleichzeitig  ab,  bis  endlich  in  den 
feinsten  Arterien  die  Ringfaserhaut  rein  muskulär  wird.  Hier 
findet  man  elastisches  Gewebe  gar  nicht  mehr,  sondern  hier 
ist  es  gewissermassen  umgewertet  in  die  rein  bindegewebige 
Adventitia x).  v.  B a r d e 1 e b e n bezeichnet  die  Annahme  gesetz- 
mässiger  Zunahme  der  Muskulatur  nach  der  Peripherie  als  zu 
weitgehend,  aber  nur  insofern,  als  er  auch  in  den  grösseren 
Arterien  bis  zur  Aorta  reichlich  Muskulatur  findet.  Die  für 
uns  so  wichtigen  kleineren  und  kleinsten  Arterien  hat  v.  Barde- 
leben nicht  berücksichtigtl) 2). 

Was  folgt  für  uns  aus  dieser  anato  mischen  Darlegung  ? 

Zunächst,  dass  wir  bei  den  kleineren  und  kleinsten  Arte- 
rien überhaupt  nicht  mit  rein  elastischen  Qualitäten  rechnen 
dürfen,  sondern  im  wesentlichen  mit  muskulären.  Alsdann  aber 
müssen  wir  folgerichtig  annchmen  : je  weiter  wir  peripherwärts 
kommen,  um  so  grösser  wird  die  muskuläre  Selbständigkeit 
der  Gefässe,  und  zwar,  biologisch  betrachtet,  um  so  mehr 
funktionell  im  Sinne  der  Organe.  Je  weiter  wir  andererseits 
an  den  Arterien  zentralwärts  zum  Herzen  kommen,  je  mehr 
wird,  in  Verbindung  mit  hochentwickelter  Elastizität,  die  mus- 
kuläre Selbständigkeit  der  Gefässe  dem  Charakter  des  Herzens 
entsprechen.  Auch  entwickelungsgeschichtlich  müssen  wir  zu 


l)  Henle,  Anatomie,  Abt.  Gefässlehre,  pag.  74. 

5ä)  v.  Bardeleben,  Jenaische  Zeitschrift  1879 
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ähnlicher  Annahme  kommen,  wenn  man  an  die  phylogenetisch 
eingetretene  Differenzierung  des  zentralen  Herzens  aus  einem 
herzlosen  peristaltisch  arbeitenden  Körpergefässschlauch  glaubt. 

Für  die  Druckverhältnisse  ergibt  sich  hieraus,  dass  im 
Arteriensystem 

1.  die  Funktion  der  kleineren  und  kleinsten 
Gefässe  für  den  zu  ihnen  rückwärts  liegenden  Ab- 
schnitt resp.  die  Aorta  aspi  ratorisc  he  Tendenz, 

2.  die  Funktion  der  grösseren  und  grössten  Ge- 
fässe für  den  zu  ihnen  vorwärts  liegenden  Abschnitt 
pressorische  Tendenz  haben  wird. 

Hierfür  sprechen  die  Tatsachen  der  Physiologie  nun  durch- 
aus und  zwar: 

ad  i.  a)  Nach  neueren  blutigen  Messungen  am  Menschen 
bei  Amputationen  fand  man,  dass  schon  unterhalb  der  Radialis 
bis  in  die  Fingerarterien  das  Druckgefälle  rasch  ein  beträcht- 
liches wird1).  Dies  wird  nur  gut  verständlich  durch  die  An- 
nahme einer  ausgebildeten  aspirato rischen  Tendenz  der 
äussersten  Peripherie,  wobei  aber  das  Blut  sofort 
in  die  Venen  weiter  befördert  wird.  Man  muss  sich 
vorstellen,  dass  das  Blut  durch  die  Bewegung  der  Gefässe  bei 
jeder  ankommenden  Welle  diastolisch  mitangesaugt  und  systo- 
lisch weitergetrieben  wird.  Es  überwiegt  in  diesen  Bezirken 
die  Aspiration  vollends  durch  die  Attraktion  der  Kapillaren 
für  arterielles  Blut,  wie  sie  von  Bier2)  in  seinen  bekannten 
Versuchen  nachgewiesen  ist. 

Wenn  Matthes3)  bei  seinen  experimentellen  Versuchen  über  eine  Saug- 
kraft der  Peripherie  zu  dem  Schluss  kommt,  dass  bei  dem  Vorhandensein  einer 
solchen  der  Seitendruck  steigen  muss,  so  kann  das  für  die  vorliegenden  Ver- 
hältnisse am  pulsatorisch  fliessenden  Kreislauf,  wo  durch  Vermittlung  der  Wellen- 
bewegung die  Ansaugung  um  so  mehr  mit  sofortigem  weiteren  Durchtrieb 

!)  Müller  und  Blauei,  Zur  Kritik  der  R i va  - R o c c i sehen  und 
Gärtnerschen  Sphygmomanometer-Untersuchung  bei  Amputierten.  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  91,  5/6.  Heft. 

2)  Bier,  Die  Entstehung  des  Kapillarkreislaufes.  Virchows  Archiv, 
Bd.  147. 

3)  Math  es,  Einige  Betrachtungen  zur  Lehre  vom  Kreislauf  in  der  Peri- 
pherie.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  89. 
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peripherwärts  verknüpft  ist,  nicht  gelten.  Man  braucht  nur  die  Tabellen  I — VI 
Volkmanns  ')  über  die  Druckhöhen  in  den  Steigröhren  seines  Apparates  mit 
rhythmischer  Speisung  elastischer  Schläuche  zu  überblicken,  um  zu  bemerken, 
dass  mit  der  Vergrösserung  der  Ausflussöffnungen  (a,  b,  c)  im  System,  — 
deren  Wirkung  mit  einer  vermehrten  Ansaugung  und  Weiterbeförderung  in 
den  zahlreichen  Gewebskapillaren  gleichbedeutend  ist  — die  Mitteldrücke,  be- 
sonders im  endständigen  Steigrohr  D gegenüber  dem  vorhergehenden  C stärker 
abfallen.  Ich  stelle  die  Zahlenwerte  für  die  Gefälle  der  Mitteldrücke  in  den 
V o 1 k m a n n sehen  Steigrühren,  und  zwar  die  Minusdifferenzen  für  D gegen- 
über C zusammen'- 


Durchmesser 

Vo 

lkmanns  Tabellen 

der 

Ausflussöffnung 

1 

II 

III 

IV 

V 

VI 

a — 2 6 mm 

— 2 

I 

2 

-3 

— 5 

— 2 

b = 3.5  mm 

— 12 

- 7 

-n 

-9 

-13 

—17 

c = 5.1  mm 

— 14 

-—26 

— 21 

—7 

+38 s) 

—27 

Ich  selbst  habe  folgenden  Versuch  gemacht: 


w 


Ein  70  cm  langes,  1 cm  weites  Messingrohr  (Fig.  1),  welches  mit  vier 
kommunizierenden  Druckmessern  in  Abständen  von  je  17  cm  versehen  ist,  ver- 
band ich  bei  W mit  der  strömenden  Wasserleitung.  Wenn  das  Wasser  bei  E 

1)  Volkmann,  Hämodynamik,  pag.  88/89. 

2)  Nicht  zu  verwerten,  weil  es  sich  hier  um  einen  hohen  Brandungswert 
handelt,  cf.  pag.  23. 
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in  starkem  Strahl  ausfloss,  so  stellten  sich  die  Seitendrücke  auf  a'  b'  c'  ein, 
während  in  d überhaupt  kein  Seitendruck  vorhanden  war.  Bewiesen  wird  dies 
letztere  auch  dadurch,  dass  aus  einer  bei  ö angebrachten  Seitenöffnung  von 
’/a  cm  Durchmesser  kein  Tropfen  Wasser  abfloss.  Verband  ich  nun  dieselbe 
Öffnung  ö mittelst  eines  Ansatzes  mit  einer  Säugpumpe  S und  aspirierte,  so 
sanken  die  Seitendruckhöhen  in  c am  meisten,  in  b weniger  und  in  a nur  um 
ein  geringes.  Also  wurden  durch  die  Saugwirkung  im  fliessenden  Strome 
die  .Seitendrücke  prinzipiell  stromaufwärts  erniedrigt. 

Der  Versuch  zeigt  aber  noch  mehr:  Er  veranlasst  mich  zu  vermuten, 
dass  Math  es  in  seinem  Versuch  nicht  genügend  Stromdruck  und  Seitendruck 
unterschieden  hat.  Wenn  Math  es  in  seiner  Versuchsanordnung  (a.  a.  O. 
pag.  396)  aspiriert  und  er  nun  mehr  Druck  mittelst  seines  Gebläses  nötig  hat, 
um  den  Strom  im  Schlauchstück  innerhalb  des  weiten  Glaszylinders  zu  unter- 
brechen, so  ist  es  der  durch  die  Aspiration  erhöhte  Stromdruck  — das 
grössere  Gefälle  — , welcher  den  höheren  Kompressionsdruck  veranlasst.  Der 
Stromdruck  ist  keineswegs  identisch  mit  dem  Seitendruck,  wie  man  bei  meinem 
Versuche  an  dem  Nichtausfluss  von  Wasser  bei  ö bemerkt.  Sowie  nun  bei  M ath  e s 
die  Kompression  des  elastischen  Schlauches  durch  das  Gebläse  beginnt,  werden 
die  Bedingungen  total  verändert:  durch  Schaffung  eines  Widerstandes  durch 
Kompressionsverengung  setzt  sich  sofort  der  durch  die  Aspiration  stromaufwärts 
erhöhte  Stromdruck  in  erhöhten  Seitendruck  um  und  dieser  muss  steigen.  So 
scheint  also  nur  die  Aspiration  den  Seitendruck  zu  steigern,  während  es  de  facto 
die  Messmethode  mittelst  des  Gebläses  ist.  Ich  will  mir  jedoch  bei  diesen  schwierigen 
physikalischen  Problemen  nicht  anmassen,  fehlerlos  deduziert  zu  haben,  ich  möchte 
den  Versuch  aber  nicht  unterlassen  haben,  den  Widerspruch  zu  beseitigen. 

Ausschlaggebend  für  die  Tatsache  einer  aspiratorischen 
Senkung  stromaufwärts  sind  für  mich  schliesslich  doch  die 
später  anzuführenden  Beispiele  der  Senkung  des  Druckes 
in  den  zuführenden  Arterien  der  tätigen  Organe 
(pag..  27  ff.).  Die  lebendigen  Organkapillaren  und  kleinsten 
Gefässe  haben  in  Summa  nicht  den  Widerstand,  von  denen 
man  nach  dem  Gesetz  von  Poiseuille  immer  spricht.  Wäre 
das  der  Fall,  so  ist  absolut  nicht  einzusehen,  weshalb  der  Druck 
schon  in  den  rückwärts  von  den  Organen  gelegenen  kleinen 
Arterien  wesentlich  niedriger  sein  sollte  als  in  Arterien  vom 
Kaliber  z.  B.  der  Radialis.  Gerade  im  Gebiet  der  Kapillaren  und 
kleinsten  Arterien  liegt  aber,  wie  wir  jetzt  wissen,  zeitlich  be- 
trachtet, der  Hauptvorgang  des  Kreislaufes:  mit  90%  gegenüber 
io°/o  der  Zeit  für  den  Weg  vom  Herzen  bis  an  die  Peripherie1). 

■)  Plesch,  Sauerstoffversorgung  und  Zirkulation.  Kongressverhandlungen 
Wiesbaden  1909,  pag.  304. 
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b)  Es  kann  überhaupt  in  den  kleinen  Arterien  ungemein 
niedriger  Druck  herrschen  bei  viel  besserer  Durchflutung  der 
betreffenden  Körperorgane,  so  dass  sogar  der  Venendruck  be- 
deutend, ja  höher  ansteigt  als  der  arterielle.  Hierauf  weist 
gerade  Grützner  hin1).  Das  ist  nur  durch  Aspiration  mit 
gleichzeitigem  Weitertrieb  zu  erklären.  Dass  bei  solchen  Vor- 
gängen eine  aktive  Teilnahme  an  der  rhythmischen  Diastole 
beteiligt  sein  muss,  werde  ich  später  bei  der  physiologisch 
gesteigerten  Durchflutung  der  Peripherie  unter  Muskelarbeit  zu 
beweisen  versuchen  (pag.  38  ff.). 

ad  2.  Es  herrschen  im  systolischen  Maximaldruck  der 
grösseren  Gefässe  auffallend  grosse  Verschiedenheiten,  die 
unabhängig  sind  von  der  Entfernung  vom  Herzen2).  Ich  komme 
hiermit  wieder  auf  die  bereits  erwähnte  bisher  stets  vernach- 
lässigte Tatsache,  dass  der  Druck  in  der  Kruralis  höher  sein 
kann  als  in  der  Karotis.  Volkmann  fand  dies  sogar  häufig3), 
und  dass  der  Befund  kein  Versuchsfehler  war,  geht  daraus  her- 
vor, dass  auch  bei  gleichem  Lumen  die  ausfliessende  Blutmenge 
aus  der  Kruralis  in  der  Einheit  grösser  war  als  aus  der  Karotis. 
Hiirthle  fand  beträchtliche  Differenzen4): 


Min.  Druck  Max.  Druck 


1 


A. 

carotis 

74 

168 

A. 

cruralis 

78 

220 

A. 

carotis 

95 

183 

A. 

cruralis 

94 

249 

Nun  lassen  allerdings  die  Versuche  Volkmanns  mit 
rhythmischem  Druck  an  elastischen  Schläuchen  erkennen,  dass 

1)  Grützner,  Betrachtungen  über  die  Gefässmuskeln  etc.  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  89,  pag.  142. 

2)  Tigerstedt,  pag.  352. 

3)  Volkmann,  Hämodynamik,  pag.  174/175. 

4)  Tigerstedt,  pag.  352. 
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an  dem  der  Ausflussöffnung  zunächst  liegenden  Wcllenmesser 
(Druckmesser)  in  einigen  Fällen  der  maximale  Druck  etwas 
höher  sein  kann,  als  in  dem  zunächst  stromaufwärts  liegenden 
Wellenmesser.  Niemals  aber  bestehen  solche  Plusdiffercnzen  der 
Maxima  gegenüber  dem  Wellenmesser  nahe  dem  Druckgefäss, 
- was  der  herznahen  Karotis  entsprechen  würde  — eher  sind 
die  M i n i m a 1 d r ü c k e höher,  und  stets  zeigen  die  resultierenden 
Mitteldrücke  einen  stetigen  Abfall  mit  der  Entfernung1).  Hieran 
ist  bei  den  Hürt  hl  eschen  Zahlen  am  lebenden  Organismus 
nicht  zu  denken.  Volk  mann  kann  den  höheren  Druck  des 
Maximums  bei  der  Endständigkeit  des  Druckmessers  noch 
durch  „Brandung“  erklären;  das  ist  für  die  weit  von  der  Peri- 
pherie entfernte  Kruralis  nicht  gut  angängig.  Hürthle  selbst 
schreibt:  „Es  bedarf  noch  besonderer  Untersuchungen  über  die 
Veränderungen  der  Pulswelle  bei  der  Fortpflanzung  durch  das 
System,  die  namentlich  auch  die  wiederholt  konstatierte  Tat- 
sache zu  erklären  haben  würden,  dass  die  Grösse  der  pulsa- 
torischen  Druckschwankung  bei  demselben  Pulsschlag  in  ver- 
schiedenen Arterien  verschiedene  Werte  zeigt.  Z.  B.  ist  dieser 
bei  einem  und  demselben  Pulsschlage  in  der  Kruralis  stets 
erheblich  grösser  als  in  der  Karotis“2). 

Diese  Umstände  legen  es  nahe,  dass  am  lebenden 
Organismus  bei  der  Wellenbewegung  ein  bei  den 
grösseren  Gcfässen  vorhandenes  aktiv  pressori- 
sches  Moment  auf  der  Höhe  der  herz  systolischen 
Welle  hinzu  ko  mint.  Zur  Stützung  dieser  für  uns 
bedeutungsvollen  Ansicht  möchte  ich  weiteres  aus 
der  Physiologie  heranziehen  und  zwar:  Die  intra- 
kardialen Druck  Verhältnisse  im  linken  Ventrikel. 

Nach  Marey  zeigt  sich  auf  dem  Plateau  der  intrakar- 
dialen Druckkurve  des  1.  Ventrikels  eine  Nacherhebung, 
(big.  2 bei  n).  Da  die  gleichzeitige,  in  den  übrigen  Teilen 
kongruente  Kurve  vom  r.  Ventrikel  diese  Nacherhebung  ver- 
missen lässt,  höchstens  angedeutet  zeigt,  so  muss  für  den 
1.  Ventrikel  etwas  Besonderes  vorliegen.  Auch  an  den  Kurven 

P Volk  mann,  pag.  90/91  und  Kurve  pag.  95 — 97. 

2)  Hürthle,  Arch.  für  die  ges.  Physiologie,  Bd.  47,  pag  65. 
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von  Fick,  Fredericq  und  H ü r t h 1 e finden  sich  solche  Nach- 
erhebungen. Fi  c k macht  selbst  darauf  aufmerksam,  dass  seine 
Herzdruckkurve  bis  in  manchen  kleinen  Details  mit  der  Kurve 
Mareys  übereinstimmt1).  Ich  gebe  beifolgend  die  Kurven- 
tafel von  Marey  wieder2): 


Fig.  2. 


Ich  meine  nun,  dass  diese  Erhebung  n als  Ausdruck 
pressorischer  Gefässarbeit,  die  auf  der  Höhe  der 
Systole  bei  noch  offen  stehenden  Aortenklappen 
bis  in  die  Herzhöhle  zurück  wirkt,  gedeutet  werden 
kann.  Wenn  die  Kurven  von  v.  Frey  und  Krehl  die  Nach- 
erhebung nur  zum  Teil  erkennen  lassen,  so  ist  zu  bemerken, 
dass  Tigerstedt  die  Marey  sehe  Kurve  wegen  ihrer  Über- 
einstimmung mit  denen  der  anderen  Autoren  für  zutreffender 
hält3).  Auch  hat  Hürthle  den  Beweis  gebracht,  dass  das 
gänzliche  Fehlen  des  Plateaus  bei  v.  Frey  und  Krehl  am 
trägen  Manometer  liegt,  und  dass  die  Kurve  mit  dem  Plateau 

l)  Fick,  Eine  Verbesserung  des  Blutwellenzeichners.  Arch.  f.  Physio- 
logie, Bd.  30,  pag.  601. 

'*)  Nach  Tigerstedt,  pag.  90. 

3)  Tigerstedt,  pag.  94. 
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dem  normalen  Ablauf  des  intrakardialen  Druckes  entspricht1). 
Es  genügt  auch  für  mich,  dass  diese  Nacherhebung  überhaupt 
Vorkommen  kann. 

Nun  wird  auch  von  Marey  die  erneute  Erhebung  des 
Plateaus  — und  zwar  nach  reiflicher  Überlegung  und  nicht 
ohne  dass  er  seine  erste  Ansicht  von  ursächlichen  Spannungs- 
schwankungen an  den  Klappen  wieder  verlassen  hat  — mit 
Wellen  in  Zusammenhang  gebracht,  die  aus  den 
grossen  Arterien  in  die  Herzkammer  sich  fortge- 
setzt haben2).  Da  die  Nacherhebung  die  primäre  Erhebung 
der  Kurve  wesentlich  überragt,  so  kann  die  drucksteigernde 
aus  dem  Aortensystem  stammende  positive  Welle  nur  auf 
irgend  welche  selbständige  pressorische  Tätigkeit  der  Gefäss- 
wandungen  zurückgeführt  werden.  Die  Drucksteigerung  kann 
weder  dem  Druck  einer  einfachen  Refiexwclle  noch  einer 
Energie,  die  durch  die  Herzsystole  in  der  Expansion  der  Ge- 
fässwände  angehäuft  ist,  entstammen.  Dass  es  sich  in  der 
Plateaunacherhebung  nicht  um  eine  herzmuskuläre  Kontrak- 
tionsform, etwa  eine  Nachzuckung  handelt,  wie  d’Espine, 
Fredericq  und  Stefani  es  annehmen  möchten,  wird  nach 
Tigerstedt  bestimmt  wiederlegt3). 

Noch  ein  weiteres  Argument:  An  einer  synchron  aufge- 
nommenen Aortenkurve  fällt  auf,  dass  hier  die  korrespon- 
dierende Erhebung  n'  (Fig.  3)4)  auf  der  Höhe  der  Kurve  zeitlich 


Fig.  3.  Ventiikel-  und  Aortenkurve  unter  genauer  Deckung  der  Zcitmarken 

(Ibereinander  gelegt. 


der  Nacherhebung  n im  Ventrikel  etwas  vorhergeht,  während 
der  basale  Aorten-Anstieg  bx  zu  Beginn  der  Herzsvstole,  stets 
regelrecht  später  einsetzt  als  der  Vcntrikelanstieg  b. 

b Hürthle,Beiträgezur  Hämodynamik.  Arch.  f.  Physiologie,  Bd.  49,  pag.  37. 

2)  Tigerstedt,  pag.  iot. 

3)  Tigerstedt,  pag.  ror. 

4)  Tigerstedt,  pag.  104.  Kurven  Hürthle,  übereinander  gelegt. 
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Wenn  die  Drucksteigerung  in  der  Aorta  bei  n1  zeitlich 
vor  derjenigen  des  Ventrikels  bei  n einsetzt,  so  muss  man  sie 
doch  wohl  auf  eine  im  Aortensystem  vorhandene  primäre 
aktiv-pressorische  Tätigkeit  zurückführen. 

Wenn  man  Berechtigung  hätte,  für  den  Druckablauf  inner- 
halb des  Herzens  aus  dem  Kardiogramm  etwas  schliessen  zu 
dürfen  — und  nach  Chaveau  und  Marey  sowie  Hürthlc 
stimmt  die  Dauer  des  Kardiogrammes  genau  mit  derjenigen 
der  Druckkurve  überein1)  — so  würde  der  Versuch  Rosen- 
steins, der  nach  Unterbindung  der  Aorta  und  Pulmonal- 
arterie den  zweifachen  Gipfel  auf  der  Kurvenhöhe  verschwinden 
sah2),  ebenfalls  für  das  Vorhandensein  einer  aus  dem  Aorten- 
system rückläufigen  positiven  Welle  sprechen. 

Wenn  man  im  Prinzip  das  Vorhandensein  einer  aktiv  presso- 
rischen  Tätigkeit  der  Gefässwände  annimmt,  so  wird  es  nicht  mehr 
so  wunderbar  erscheinen,  dass  wir  unter  Umständen  lokale  Ver- 
schiedenheiten gerade  in  den  systolischen  Druckhöhen  haben 
können  wie  z.  B.  bei  der  Kruralis.  Wir  werden  jeden- 
falls den  Versuch  machen  dürfen,  eine  nach  unse- 
rer Auslegung  vorhandene  aktiv  presso rische  Tätig- 
keit der  Arterien  wände  für  die  Ätiologie  der  klini- 
schen Drucksteigerung  mit  heranzuziehen. 

III.  Die  Blutdrucksteigerung  unter  einer  veränderten 
Formulierung  des  Kreislaufes  und  dem  Wirken  einer 
teleologischen  Mechanik. 

Unsere  Auffassung  vom  Kreislauf  unterscheidet  sich  von 
der  landläufigen  hinsichtlich  der  Peripherie  und  Zentrum  also 
dadurch,  dass  die  Gefässe  nicht  nur  als  „Pförtner“,  — wie 
Grützner  treffend  sich  ausdrückt3)  — durch  stationäre  Er- 
weiterung und  Verengerung  funktionieren,  sondern  dass  sie 
durch  ausgesprochene  rhythmischeAktivitätsich 
an  der  Blutbewegung  sich  beteiligen.  Durch  die  Ver- 

*)  Tigerstedt,  pag.  119. 

2)  Rosenstein,  Deutsch.  Arch.  !.  klin.  Medizin  1878,  pag.  84. 

3)  Grützner,  Betrachtungen  etc.  pag.  138 
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kuppelung  mit  dem  Herzen  entstehen  so  mehr  oder  weniger 
abgegrenzte  Gefässprovinzen,  die  veritable  Nebenherzen  dar- 
stellen. Bestimmt  wird  der  Aortendruck  alsdann  durch  die 
jeweilige  Funktionsgrösse  der  Organprovinzen  und  des  Herzens. 
Aus  der  Relation  zwischen  Peripherie  einerseits  und  Herz  an- 
dererseits entsteht  je  nach  der  Zahl  der  im  Betrieb  befind- 
lichen Organe  und  je  nach  ihrer  Wertigkeit  — man  könnte 
von  Kreislaufkoeffizienten  sprechen  — eine  gewisse  Breite  der 
Schwankungen  des  Blutdruckes,  die  wir  als  normal  bezeichnen 
müssen. 

Dass  die  Organe  in  der  Tat  während  ihrer  Tätigkeit  aus- 
gesprochen aspiratorisch  arbeiten,  geht  schlagend  aus  folgenden 
feststehenden  Tatsachen  hervor: 

1.  Bei  der  Tätigkeit  des  Masseters  sinkt  der  Druck  in  der 
zuführenden,  also  unmittelbar  stromaufwärts  vom  Muskel  be- 
findlichen Arterie1).  Da  es  sich  um  blutige  Messung  handelt, 
so  ist  ein  Zweifel  an  dieser  Tatsache  nicht  möglich. 

2.  Für  die  Tätigkeit  der  Nieren  stellten  Landergren 
und  Tiger  st  edt  fest,  dass  bei  Transfusion  von  Diuretizis  bei 
genügendem  Aortendruck  bei  starker  Erweiterung  der  Nieren- 
gefässe  der  Seitendruck  in  der  Nierenarterie  abnimmt  trotz 
einer  grossen  Zunahme  der  die  Niere  durchströmenden  Blut- 
menge 2). 

3.  Loven3)  findet  während  der  maximalen  Durchflutung 
(bis  zum  15  fachen  des  Normalen)  der  Corpora  cavernosa,  durch 
Reizung  des  N.  pudendus,  den  Druck  in  der  skarifizierten  Harn- 
röhre 33— 6o°/o  des  Blutdruckes. 

Diese  Beispiele  sind  ungemein  wichtig,  weil  eine  einfache 
Überlegung  uns  sagen  muss,  dass  hier  eine  reine  stationäre 
Erweiterung  höchstens  eine  momentane  Senkung  bewirken 
könnte,  eben  bis  zur  Einstellung  des  Lumens.  Wenn  aber 


*)  Kaufmann,  Recherch.  exper.  sur  la  circulation.  Arch.  de  Physiol. 
1892,  zitiert  nach  Tschlenoff,  Über  die  Beeinflussung  des  Blutdruckes  etc. 
Zeitschr.  f.  diätetische  und  physikal.  Therapie,  1898,  Bd.  I,  Heft  III/IV,  pag.  37. 

-)  Zitiert  nachHensen,  Beiträge  zur  Pathologie  des  Blutdruckes.  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  67,  pag.  526. 

3)  Tigerstedt,  pag.  508. 
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das  Strombett  im  Muskel,  in  der  Niere  oder  in  den  Corpora 
cavernosa  über  längere  Zeit  erweitert  bleibt,  wie  es  während 
des  längeren  Kauaktes,  der  Diurese  und  der  Erektion  der  Fall 
ist,  so  müsste  die  Senkung  in  den  zuführenden  Arterien  sich 
in  Kurzem  wieder  ausgleichen,  um  so  mehr,  wenn  der  Zufluss 
unverändert  bleibt  oder  gar  zunehmen  sollte,  wie  für  die  Niere 
noch  besonders  betont  wird. 

Durch  eine  derartige  Auffassung  des  Kreislaufes  erhalten 
wir  den  Vorteil,  daß  wir  zum  Zweck  einer  ätiologischen  Ana- 
lyse des  Blutdruckes  von  Tonus,  Verengerung  und  Erweiterung, 
also  denjenigen  Faktoren,  die  ganz  unübersehbar  sind,  im  ein- 
zelnen absehen  können  und  dass  wir  nur  die  Peripherie  mit 
ihren  Organtätigkeiten  in  Beziehung  zur  zentralen  Herztätigkeit 
zu  bringen  haben.  Alsdann  dürfen  wir,  wiederum  biologisch 
betrachtet,  in  Hinsicht  auf  den  Faktor  der  peripheren  Wider- 
stände weiter  deduzieren : Die  Widerstände  für  das  Herz 
stehen  im  umgekehrten  Verhältnis  zu  dem  Grad  der 
selbständigen  Funktion  der  Gefässe  in  und  unmit- 
telbar rückwärts  von  den  Organgeweben.  Der  Grad 
der  Widerstände  wird  bestimmt  durch  die  jeweilige  Arbeit  der 
peripheren  Organe.  Der  die  Arbeitsgrösse  auslösende  Faktor 
ist  für  den  Kreislauf  die  für  ein  jedes  Organ  physiologisch 
eingestellte  biologische  Notwendigkeit  einer  bestimmten  Durch- 
laufsgeschwindigkeit des  Blutstromes. 

Es  besteht  im  Körper  eine  ideale  teleologische  Me- 
chanik (Pflüger  1877).  Im  Kreislaufsystem  finden  wir  den 
Ausdruck  ihrer  Wirkungen  in  den  Bestrebungen,  bei  höherer 
und  höchster  Beanspruchung  der  Organe  durch  Mehrarbeit  des 
Systems  in  der  Lieferung  von  Stromgeschwindigkeit  einzutreten 
und  den  Organen  zur  Hilfe  zu  kommen.  Pllüger  weist  auf 
die  hohe  Bedeutung  des  Og-Bedürfnisses  für  das  Walten  der 
teleologischen  Mechanik  hin  ').  Wie  prompt  und  sicher  aber 
gerade  dieser  Faktor  im  Kreislaufsystem  für  den  Mechanismus 
der  Blutgeschwindigkeit  arbeitet,  dazu  geben  neuere  Unter- 

1)  Pflüger,  Die  teleologische  Mechanik  der  lebenden  Natur.  Pflügers 
Archiv  1877,  Bd.  15,  pag.  84. 
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suchungen1)  eine  glänzende  Illustration:  Man  hat  gesetz- 
massige  kompensatorische  Wechselbeziehungen 
zwischen  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  und 
Sauerstoffversorgung,  dem  A und  O der  gesamten 
Lebenstätigkeit  der  Organe,  feststellen  können. 
Diese  Feststellungen  sind  von  der  grössten  Beweiskraft  für  das 
Vorhandensein  und  die  Art  der  teleologisch  mechanischen  Ver- 
hältnisse im  Kreislaufsystem.  Wir  haben  sie  hoch  zu  werten 
für  die  Analyse  des  Blutdruckes  und  zwar  folgendermassen  : 
Da  die  Geschwindigkeit  mit  dem  Gefälle  des  Blutstromes 
gleichbedeutend  ist,  so  kann  deren  Steigerung  im  Arterien- 
system sowohl  peripherwärt s durch  gesteigerte  Aspirations- 
wirkung als  zentral  wärts  durch  gesteigerte  Pressionswirkung 
aufgebracht  werden.  Hieraus  werden  sich  nach  unseren  bis 
hierher  gebrachten  Darlegungen  die  Druckverhältnisse  im  Aorten- 
system wie  folgt  gestalten:  Je  mehr  in  den  Organen 
selbst  und  an  den  kleinsten  und  kleineren,  ihnen 
in  der  Wirkung  nahestehenden  Arterien  die  Mehr- 
arbeit stattfindet,  um  so  mehr  wird  diese  eine 
drucksenkende  Tendenz  haben,  und  je  mehr  die 
Mehrarbeit  an  den  grösseren  und  grössten  Ar- 
terien und  am  Herzen  selbst  stattfindet,  um  so 
mehr  wird  eine  d r u c k s t e i g e r n d e Tendenz  zum 
Ausdruck  kommen. 


IV.  Die  Bedeutung  der  Hypertrophie  des  Herzens  und 
der  Gefässe  für  die  Analyse  des  Blutdruckes. 

Dass  am  Zirkulationsapparat  Mehrarbeit  geleistet  wird, 
sehen  wir  an  dem  Substrat  der  Hypertrophie  der  mus- 
kulären Elemente.  Am  übersichtlichsten  und  daher  auch 
am  genauesten  studiert  sind  die  makroskopisch  zugänglichen 
Verhältnisse  am  Herzen.  Man  denkt  meistens  über  die  Ent- 
stehung der  Herzhypertrophie  nicht  gründlich  genug  nach. 

')  Plesch,  SauerstofTversorgung  und  Zirkulation  in  ihren  kompensatori- 
schen Wechselbeziehungen.  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909,  pag.  299. 
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Man  bezieht  sich  auch  hier  mit  Vorliebe  auf  den  Begriff  der 
peripheren  Widerstände,  die  vermehrte  Arbeit  veranlassen. 
Gewiss,  ein  vermehrter  Widerstand  kann  natürlich  die  Veran- 
lassung sein,  wie  bei  den  Stenosen  der  Ostien:  Die  tiefere 
treibende  Ursache  aber  ist  die  durch  die  Stenose  gesetzte 
Herabsetzung  der  Geschwindigkeit  des  Blutstromes,  die  der 
Organismus  abzuwehren  bestrebt  ist.  Diese  Auffassung  findet 
sich  schon  1885  beiHasebroek  durchgeführt1).  Neuerdings 
kommt  Rössle2)  auf  Grund  ausgedehnter  Sektionsstudien 
zu  ähnlichen,  wenn  nicht  gleichen  Auffassungen.  Rössle 
weist  nach,  dass  nicht  Enge,  nicht  übergrosse  Elastizität,  son- 
dern auch  dünne,  muskelschwache  Beschaffenheit  der  Gcfäss- 
schläuche  die  Ursache  der  Herzhypertrophie  sein  kann.  Er 

schreibt  wörtlich  : ,, fällt  die  Unterstützung  des  Herzens 

durch  die  wurmförmige  Bewegung  der  arteriellen  Muskelschläuche 
weg  (Grützner,  Rosenbach,  Hasebroek),  so  bedeutet 
das  für  das  Herz  eine  Mehrbelastung.“  Auch  eine  angeborene 
Weite  des  Arteriensystems  macht  man  für  die  Herzhyper- 
trophie verantwortlich.  Fraentzel  berücksichtigt  sie  in  einem 
besonderen  Kapitel3).  Wenn  also  Hypertrophie  sowohl  bei 
Enge  als  bei  Weite,  sowohl  bei  verstärkt  elastischen  als  bei 
dünnen  nachgiebigen  Gcfässwänden  sich  einstellt,  so  kann  das 
einzig  einheitliche  ursächliche  resp.  treibende  Moment  für  die 
Hypertrophie  nur  in  der  herabgesetzten  Strömungsgeschwindig- 
keit gesucht  werden. 

Noch  klarer  liegt  die  Sache  bei  der  Schlussunfähigkeit 
der  Klappen.  Man  denke  an  die  Aorteninsuffizienz:  Wenn 
der  linke  Ventrikel  hier  in  hohem  Masse  hypertrophiert, 
so  liegt  das  daran,  dass  bei  keinem  Vitium  gerade  die  Ge- 
schwindigkeit des  Blutes  stromabwärts  so  geschädigt  wird,  als 
— 

1)  Hasebroek,  Über  Krankheiten  des  Herzens  und  deren  Behandlung 
durch  Gymnastik  und  Massage,  in  der  Festschrift  zum  80 jährigen  Bestehen  des 
Hamburger  ärztl.  Vereins.  Leipzig,  Alfred  Langkammer,  1896. 

2)  Rössle,  Über  Hypertrophie  und  Organkorielation.  Mflnchn.  med. 
Wochenschr.  1908,  Nr.  8. 

3)  O.  Fraentzel,  Die  idiopathischen  Herzvergrösserungen.  Berlin  1889, 
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durch  die  Regurgitation.  Von  erhöhten  Widerständen  ist  hier 
nicht  die  Rede.  Auch  bei  der  Hypertrophie  des  r.  Ventrikels 
bei  Mitralisinsuffizienz  spricht  man  mit  Vorliebe  von  den  er- 
höhten Widerständen  im  Pulmonalisgebiet.  Die  Lunge  hat 
aber  nach  den  bekannten  Bindungsversuchen  von  Licht  heim  l) 
eine  so  ungeheuere  Kapazität  der  Gefässe,  dass  eine  relativ 
geringe  Mehrfüllung  durch  das  regurgitierte  Blutquantum  un- 
möglich für  den  Hauptstrom  der  Pulmonalis  nennenswert  er- 
höhte Widerstände  schaffen  kann.  Die  Sache  ist  vielmehr 
auch  hier  so  aufzufassen,  dass  die  Geschwindigkeitsherabsetzung 
die  Veranlassung  ist,  dass  das  Gefälle  durch  Druckerhöhung 
im  Stamm  der  Pulmonalis  erhöht  wird. 

Noch  eine  Bemerkung  zur  Stützung  dieser  Ansichten  ist  hier  am  Platze  : 
Ein  Muskel  kann  um  so  grössere  Arbeit  leisten,  je  mehr  er  sich  kontrahieren 
kann.  Eine  Arbeit  gegen  Widerstände  erlaubt  eine  maximale  Kontraktion  nicht 
in  dem  Masse  ohne  Ermüdung,  als  wenn  es  sich  darum  handelt,  ohne  Wider- 
stände nur  Geschwindigkeit  zu  erzielen.  Eben  deswegen  hypertrophiert  der 
Ventrikel  bei  der  Aorteninsuffizienz  exzessiv,  weil  die  Widerstände  wegen 
der  schlechten  Gesamtfüllung  eher  geringer  als  grösser  wie  im  Normalen  sind. 

Ich  komme  zur  Hypertrophie  der  A r terienmusk li- 
la tur.  Hier  ist  es  ganz  unmöglich,  anders  zu  deduzieren,  als 
dass  die  lokalen  Hypertrophien,  die  man  so  häufig  findet, 
der  Ausgleich  einer  Mehrarbeit  zum  Zwecke  der  Vermehrung 
der  Blutströmung  sind.  Auch  Rössle  spricht  sich  im  gleichen 
Sinne  aus,  nachdem  er  auf  „reine  Hypertrophie  der  Gefäss- 
wände,  und  zwar  wesentlich  der  Gefässmuskelschicht  ohne 
regressive  Metamorphose“2),  gestossen  war.  Er  fügt  übrigens 
hinzu,  dass  merkwürdigerweise  für  die  Gefässe  bis  jetzt  diese 
Vorgänge  fast  übersehen  worden  sind.  Hasebroek  hat  ganz 
besonders  darauf  aufmerksam  gemacht 3),  dass  eine  solche  lokale 
Hypertrophie  eines  Gefässabschnittes  viel  mehr  für  eine  Mehr- 
arbeit im  Sinne  einer  Systole-Diastole  — die  Analogie  beim 
Herzen  liegt  doch  greifbar  nahe  — spricht,  als  für  eine  Mehr- 
arbeit etwa  im  Sinne  des  Tonus,  für  den  eine  so  lokale  Be- 

1)  Tigerstedt,  pag.  449. 

2)  Rössle,  Ober  Hypertrophie  und  Organkorrelation  etc.,  pag.  7. 

3)  Hasebroek,  Versuch  einer  Theorie  etc.  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Medizin,  Bd.  77,  pag.  360. 
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grenzung  kaum  wirksam  wäre.  Selbst  wenn  eine  Stenose 
unmittelbar  vor  der  hypertrophierten  Stelle  liegt,  wie  es  so 
viel  vorkommt,  so  würde  eine  tonische  Mehrarbeit  bei  der 
Schnelligkeit  der  Blutströmung  eher  schädlich  sein ; wirklich 
fördernd  kann  nur  intermittierende  und  vollends  rhythmische 
Mehrarbeit  sein. 

Wenn  wir  die  Hypertrophie  an  den  Gefässen  und  am 
Herzen  in  Hinsicht  auf  den  funktionellen  Effekt  für  die  Druck- 
verhältnisse heranziehen,  so  können  wir  nach  unserer  früheren 
Definition  des  Kreislaufes  sagen : Je  weiter  peripherwärts,  in 
und  unmittelbar  rückwärts  von  den  Organgeweben,  also  an 
den  kleineren  und  kleinsten  Gefässen  eine  Hypertrophie  sich 
findet,  um  so  mehr  wird  dies  für  das  System  von  durch- 
senkender Tendenz  sein,  und  je  weiter  zentralwärts,  an  den 
grösseren  und  grössten  Gefässen,  vollends  am  Herzen  selbst, 
die  Hypertrophie  vorhanden  ist,  um  so  mehr  wird  dies  in  einer 
drucksteigernden  Tendenz  sich  ausdrücken.  Die  Hyper- 
trophie gibt  uns  somit  ein  Hilfsmittel  in  die  Hand, 
eine  Druck  Steigerung  ätiologisch  zu  beleuchten. 

Gehen  wir  nunmehr  an  die  Verhältnisse  im  System  heran, 
wie  sie  sich  im  speziellen  unter  der  Tätigkeit  derjenigen 
Organe  gestalten,  die  nach  zur  Zeit  vorhandener  klinischen  Er- 
fahrung mit  der  pathologischen  Drucksteigerung  in  Zusammen- 
hang stehen. 

V.  Die  vorübergehende  physiologische  Blutdruck- 
Steigerung  unter  körperlicher  Muskelarbeit. 

Eine  der  elementarsten  Äusserungen  des  Wirkens  der 
teleologischen  Mechanik  des  Kreislaufsystems  ist  diejenige, 
die  tagtäglich  und  stündlich  für  das  Leben  des  Menschen  im 
Wachzustand  in  Frage  kommt  und  die  durch  Muskelarbeit 
veranlasst  wird.  Die  Muskulatur  ist  deshalb  für  unser  Thema 
von  allergrösster  Wichtigkeit,  weil  sie  ein  Organ  darstellt,  an 
dem  wir  experimentell  durch  den  Willensimpuls  eine  höchste 
Steigerung  immanenter  physiologischer  Tätigkeit  hervor- 
rufen  können.  Wir  haben  dadurch  ein  hervorragendes  Paradigma 
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zur  Verfügung,  welches  geeignet  ist,  einen  Einblick  in  den 
Mechanismus  der  Drucksteigerung  im  System  unter  Organ- 
arbeit zu  gestatten.  Wenn  uns  hier  eine  Analyse  gelingt,  so 
werden  wir  in  der  Lage  sein,  auch  auf  andere  Organe  gewisse 
Analogieschlüsse  uns  erlauben  zu  dürfen,  denn  es  werden,  da 
Blutversorgung  und  Blutdurchströmung  der  Organe  nach  all- 
gemein gültigem  biologischen  Gesetz  im  geraden  Verhältnis 
zu  deren  Tätigkeit  stehen,  die  Vorgänge  prinzipiell  dieselben 
bei  allen  Organen  sein. 

Die  Verhältnisse  bei  der  Muskelarbeit  sind  ferner  deswegen 
von  so  einschneidender  Bedeutung  für  unser  Thema  der  Blut- 
drucksteigerung, weil  wir  hier  manches  über  die  korrelative 
Äusserung  der  stromaufwärts  liegenden  Abschnitte  des  arte- 
riellen Gefässystems,  bis  zum  Herzen  hin,  unter  normal  physio- 
logischen Verhältnissen  erfahren  können.  Die  Breite,  unter 
welcher  die  Funktion  und  Leistung  sich  bewegen,  ist  ungeheuer 
gross.  Schon  im  Stehen  ist  der  Gaswechsel  um  22°/o  gegen- 
über dem  absoluten  Ruhewert  erhöht l).  Man  hat  bis  zum 
22  fachen  des  0.,-Bedarfes  bei  maximaler  Muskelarbeit  gegen- 
über der  Ruhe  beobachtet2).  Hierzu  wird  eine  enorme  Ge- 
schwindigkeitserhöhung am  Kreislauf  vom  System  aufgebracht 
werden  müssen,  denn  es  steht  zugleich  fest,  dass  durchaus 
nicht  immer  eine  nennenswerte  grössere  Ausnützung  des  dis- 
poniblen 02  während  der  Muskelarbeit  stattfindet.  So  sehen 
wir  bei  der  maximalen  Muskelarbeit  die  Umlaufszeit  vom  Durch- 
schnitt 55  Sek.  auf  5 Sek.  heruntergehen3).  Die  hierbei 
sich  abspielenden  Vorgänge  im  Gefässystem  müssen 
sich  in  den  Blutdruckwerten  wiederspiegeln. 

Viele  Versuche  liegen  über  Muskelarbeit  und  Blutdruck 
vor.  Es  fehlt  noch  immer  Klarheit  in  den  Resultaten,  speziell 
fehlt  Übereinstimmung  zwischen  den  am  Menschen  und  am 
Tier  gewonnenen.  Da  wir  sicher  sowohl  Senkung  als  Steige- 
rung finden,  so  handelt  es  sich  gar  nicht  um  die  Frage,  die 

])  Zuntz  und  Katzenstein,  Pflügers  Archiv  Bd.  49,  pag.  361. 

2 ) Plesch,  Sauerstoftversorgung  und  Zirkulation  in  ihren  kompensatori- 
schen W echselbeziehungen.  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909,  pag.  302. 

3)  Plesch,  ebenda,  pag.  303. 

Hasebr  oek,  Blutdrucksteigerung. 
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man  so  gerne  stellt,  ob  Senkung  oder  Steigerung  sich  ein- 
stellt, sondern  wir  haben  zu  entscheiden:  Unter  welchen 
Umständen  entsteht  Senkung,  unter  welchen  Steige- 
rung. 

Zunächst  ist  das  auffallende  Faktum  zu  registrieren,  dass 
übereinstimmend  von  Marey,  Kauft  mann  und  Zuntz  am 
Pferd  eine  Senkung  konstatiert  worden  ist1),  und  zwar  durch 
direkte  Messung  in  der  Karotis. 

Zweitens  findet  Zuntz  bei  Hunden  Steigerung,  bei  mitt- 
lerer Arbeit  massige,  bei  schwerer  beträchtliche2). 

Drittens  scheint  es  für  den  Menschen  jetzt  ausgemacht  zu 
sein,  dass  im  allgemeinen  man  von  einer  Drucksteigerung 
sprechen  muss,  welcher  jedoch  nach  Aufhören  der  Arbeit  eine 
Senkung  bis  unter  die  Norm  folgt.  Diese  Senkung  sieht  man 
eklatant  an  den  Zahlenreihen  Ilasebroeks3). 

Viertens  aber  — und  das  ist  fundamental  wichtig  — findet 
man  bei  trainierten  Sportsleuten  bei  selbst  absolut  schwerer 
Arbeit  Drucksenkung4). 

Die  Widersprüche  zwischen  der  reinen  Senkung  am  Pferd  und 
den  Steigerungen  am  Menschen  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen 
sind  zu  gross,  als  dass  sie  etwa  nur  auf  das  Konto  der  Unge- 
nauigkeit der  unblutigen  Messmethode  — sei  es  durch  die 
Messung  am  Arm,  sei  es  durch  die  Technik  an  und  für  sich 
— kämen,  mindestens  gilt  das  für  die  Messung  des  systoli- 
schen Maximums,  auf  dessen  Steigerung  es  überhaupt  bei  der 


1)  Marey,  La  circulation  du  sang.  Paris  1881.  II.  Au  fl.;  Kaufmann, 
Influence  des  Mouvements  musculaires  physiologiques  sur  la  circulation.  Arch. 
de  Phys.  Ser.  5,  T.  8,  pag.  493  und  Zuntz,  zitiert  bei  Tschlenoff,  Über 
Beeinflussung  etc.  Zeitschr.  f.  diät.  u.  physik.  Ther.  1898,  Bd.  I,  H.  3/4,  pag.  27. 

2)  Zuntz  und  Tangl,  Einwirkung  der  Muskelarbeit  auf  den  Blutdruck. 
Pflügers  Archiv,  Bd.  70. 

3)  Hasebroek,  Über  die  gymnastische  Widerstandsbewegung  in  der 
Therapie  der  Herzkrankheiten.  Leipzig,  Langkammer,  1895.  (Festschrift  für 
Thierfelder.) 

4)  Kolb,  Beiträge  zur  Physiologie  maximaler  Körperarbeit.  Berlin, 
Braun  & Cie.  — Dietlen  und  Moritz,  Münchn.  med.  Wochenschr.  1908, 
Nr  10.  — Pfeiffer,  Sitzung  d.  med.  Gesellschaft  Kiel,  2.  XI.  19071  Reler. 
Münchn.  med.  Wochenschr.  1908,  Nr  13. 
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Drucksteigerung  unter  Muskelarbeit  nach  allen  Untersuchungen 
hauptsächlich  hinauskommt. 

Ich  glaube  nun,  dass  alle  Widersprüche  fallen,  wenn  wir 
unsere  Auffassung  vom  Kreislauf  mit  dem  Wirken  der  teleo- 
logischen Mechanik  verbinden. 

Es  kann  keine  Frage  sein,  dass  bei  passiver  und  individuell 
leichter  Muskelarbeit  sich  der  Blutdruck  innerhalb  normaler 
Grenzen  hält.  Das  ganze  subjektive  Verhalten  des  gesunden 
Menschen  unter  den  gewöhnlichen  Motionen  des  Lebens,  dem 
die  Arbeit  überhaupt  nicht  zum  Bewusstsein  kommt,  zwingt 
zu  solcher  Auffassung.  K lern  per  er  hat  für  die  passiven 
Muskelbcwcgungen  direkt  Unveränderlichkeit  des  Druckes  fest- 
gestellt 4). 

Wir  wissen  ferner,  dass  dieselbe  Arbeit,  die  zuerst  eine 
Steigerung  liefert,  dies  nicht  mehr  tut,  wenn  sie  geübt  ist*  2). 
Hieraus  folgt  logisch,  dass  je  relativ  leistungsfähiger  die 
Muskulatur  ist,  um  so  weniger  ihre  Arbeitsleistung  zur 
Blutdrucksteigerung  tendiert.  Die  Muskulatur  ist  weiter  aber 
um  so  leistungsfähiger  durch  Übung,  je  unabhängiger  sie  durch  die 
Übung  vom  Grosshirn  wird,  je  automatischer  sie  arbeitet.  Das 
beweisen  die  Versuche  ausser  von  Ma  sing  und  Krone  auch 
von  O.  Moritz3 4),  die  ergaben,  dass  nicht  die  Grösse  der  Arbeit, 
sondern  die  Grösse  des  Willensimpulses  und  der  Ermüdung 
für  den  Druck  bestimmend  sind.  K lern  per  er  hält  auf  Grund 
seines  höchst  merkwürdigen  Experimentes,  dass  am  Hypnoti- 
sierten schon  die  Vorstellung  schwerer  Arbeit  Drucksteigerung 
bis  200  mm  Hg  bewirken  kann,  die  Beteiligung  der  Psyche  für 
die  Hauptursache  bei  der  den  Blutdruck  steigernden  Arbeit4). 

Man  berücksichtige  nun  folgendes:  Das  Pferd  ist  seit 
Jahrhunderten  ein  Arbeitstier,  seine  Muskulatur  ist  in  hohem 
Grade  an  Arbeit  gewöhnt,  daher  in  hohem  Grade  selbständig 

*)  Klemperer,  Diskussion,  Kongressverbandlungen  Wiesbaden  1907. 

2)  Masing,  Ober  das  Verhalten  des  Blutdruckes  etc.  Arch.  f.  klin. 
Med.  1902,  Bd.  74.  — Krone,  Münchn.  med.  Wochenschr.  1908,  Nr.  14. 

3)  O.  Moritz,  Der  Blutdruck  bei  Körperarbeit  bei  Gesunden  und  Herz- 
kranken. Refer.  Münchn.  med.  Wochenschr.  1903,  Nr.  42. 

4)  Klemperer,  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1907. 
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geworden  in  allem,  was  Arbeit  heisst,  und  mit  hoher  Eigen- 
aspiration für  den  Kreislauf  begabt.  An  Gehirngewicht  steht 
das  Pferd  auf  einer  besonders  niedrigen  Stufe.  So  erscheint 
die  Blutdrucksenkung  nicht  auffallend.  Der  Hund  ist 
kein  Arbeitstier  im  Sinne  des  Pferdes  und  steht  hinsichtlich  des 
Grosshirns  wesentlich  höher  als  das  Pferd.  Das  relative  Hirn- 
gewicht des  Hundes  ist  viel  grösser  als  dasjenige  des  Pferdes1). 
Auch  nach  den  Affekten  zu  urteilen  — man  denke  an  den 
lebhaften  Ausdruck  der  Freude  beim  Hunde  — steht  die  Psyche 
des  Hundes  viel  höher  als  die  des  Pferdes.  Daher  finden  wir 
hier  schon  eine  Neigung  zur  Blutdrucksteigerung,  wenngleich 
diese  immerhin  bei  nicht  gerade  grossen  Anstrengungen  sich 
in  mässigen  Werten  bewegt.  Beim  Menschen  aber  vermag 
nur  ein  vorhergegangenes  systematisches  intensives  Training, 
zumal  wenn  sich  höchste  Leistungsfähigkeit  der  Muskulatur 
mit  Freiheit  von  Gehirn  verbindet,  eine  Senkung  unter  die 
Norm  bei  Muskelarbeit  zu  erzielen.  Man  bedenke  z.  B.  die 
hohe  Automatie  der  Arbeit  bei  Tourenradfahrern,  an  denen 
gerade  die  Drucksenkung  beobachtet  ist.  Wenn  man  bei  den 
sonstigen  Versuchen  beim  Menschen  fast  ausnahmslos  die 
Steigerung  über  den  Ruhewert  gefunden  hat  und  findet,  so 
liegt  das  daran,  dass  die  betreffende  experimentelle  Arbeit  — 
die  meistens  in  Treppensteigen,  Heben  eines  Gewichtes  etc. 
besteht  — ausser  der  mehr  oder  minderen  Ungeübtheit  mit  Auf- 
merksamkeit, also  unter  Beteiligung  der  Psyche  und  lebhaften 
ungewohnten  Willensimpulsen  ausgeführt  wird. 

Nach  unserer  Auffassung  vom  Kreislauf  und  seiner  teleo- 
logischen Mechanik  müssen  wir  nach  allem  diesen  sagen 
können : 

i.  So  lange  die  Muskelarbeit  durch  die  selbst- 
ständige Tätigkeit  in  der  Peripherie  geleistet  werden 
kann,  so  lange  bleibt  der  Blutdruck  normal, 
oder  er  sinkt  sogar  durch  gesteigerte  periphere 
Aspiration. 


1)  J.  Munk,  Physiologie  des  Menschen  und  der  Säugetiere.  V.  Aull. 


pag.  444. 
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2.  Je  mehr  die  Ansprüche  der  Muskelarbeit  an 
Blut  durchfuhr  und  -gesell  windigkeit  die  Selbstän- 
digkeit der  Peripherie  übersteigen,  um  so  mehr 
bedarf  es  rückwärts  einer  korrelativen  Mehrarbeit 
im  arteriellen  System.  Und  zwar:  Je  weiter  diese 
Mehrarbeit  zentralwärts  im  System  geleistet  wird, 
um  so  mehr  geschieht  es  durch  Drucksteigerung, 
die  endlich  mit  der  Inanspruchnahme  des  Herzens 
den  höchsten  Grad  erreicht. 

Vielleicht  handelt  es  sich  bei  dem  erwähnten  K 1 e m p e re  r sehen  Versuch 
mit  der  Hypnose  um  die  primär  zentrale  Auslösung  der  spezifisch  korrelativen 
drucksteigernden  Mechanismen.  Es  erscheint  so  wenigstens  nicht  ganz  uner- 
klärlich, dass  alsdann,  weil  eben  de  facto  keine  Muskelarbeit  geleistet  wird 
und  somit  die  Aspirationskomponente  nicht  vorhanden  ist,  der  Druck  ganz  be- 
sonders hoch  in  die  Höhe  getrieben  werden  kann. 

Für  die  korrelative  Drucksteigerung  ist  es  nun  von 
der  grössten  Wichtigkeit , dass  sie  möglichst  intermittierend 
erfolgt.  Ja,  sie  muss  intermittierend  sein,  wenn  sie  erfolgreich 
sein  soll,  wie  aus  der  früher  angezogenen  Hamei 'sehen 
Arbeit  hervorgeht1).  So  wird  es  ohne  weiteres  ver- 
ständlich, dass  von  allen  Beobachtern  bei  der  Druck- 
steigerung unter  Muskelarbeit  die  hohe  Druck- 
amplitude durch  hohen  systolischen  Maximum- 
Gipfel  mit  nur  geringem  Anstieg  des  Minimums 
beobachtet  wird2).  An  dieser  systolischen  drucksteigernden 
Korrelativarbeit  beteiligen  sich  auch  die  grösseren  Arterien 
mit  aktiver  Systole  und  zwar  in  der  Weise,  wie  ich  es  oben 
für  den  hohen  Druck  in  der  Kruralis  auseinanderzusetzen  ver- 
sucht habe. 

Zur  Stützung  dieser  letzten  Behauptung  möchte  ich  noch 
auf  die  Zelerität  der  bekannten  Muskelarbeitspulskurve  hin- 
weisen.  Dieses  Pulsbild  ist  bis  jetzt  in  Verbindung  mit  dem 
hohen  und  höchsten  Blutdruck  absolut  unerklärt.  Die  Zelerität 
ist  der  Ausdruck  dessen,  dass  die  Arterien  nach  stattgehabter 

!)  Hamei,  Die  Bedeutung  des  Pulses  für  den  Blutstrom.  Zeitschr.  f. 
Biologie,  1888,  Bd.  25. 

2)  Masing,  Über  das  Verhalten  des  Blutdruckes  etc.  Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.  Bd.  74.  — Dehio,  Kongress  f.  innere  Medizin  1904  und  andere. 
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Expansion  ihre  frühere  Form  rasch  wieder  annehmen ').  Ge- 
rade dies  wird  aber  in  hohem  Masse  durch  verstärkte  aktive 
Systole  der  Arterien  befördert  werden  müssen.  Durch  solche 
Erklärung  würde  dann  fortfallen  können,  auf  vergrössertes 
Schlagvolumen  zu  rekurrieren,  was  — als  einzige  plausible  bis- 
herige Erklärung  — dem  Einwand  nie  Stich  halten  konnte, 
dass  das  Schlagvolumen  auch  im  besten  Falle  nicht  gross  genug 
sei,  um  sich  an  allen  Arterien  gleichzeitig  bemerkbar  zu  machen. 
Ganz  abgesehen  davon,  dass  das  Schlagvolumen,  wie  man  jetzt 
weiss,  — ich  komme  später  noch  auf  diesen  Punkt  — bei 
höchster  Frequenz  und  vollends  bei  den  trainierten  Sportsleuten 
mit  dem  kleinen  Herzen  sicher  nicht  vergrössert  ist. 

Es  fragt  sich  jetzt  nur  noch,  ob  wir  auch  für  die  Druck- 
senkung  unter  Muskelarbeit  eine  aktive  Beteiligung  an  der  dia- 
stolischen Expansion  der  Arterien  wahrscheinlich  machen  können, 
die,  im  wesentlichen  peripherwärts,  für  eine  verstärkte  Aspira- 
tion sehr  wirksam  wäre.  Dass  eine  Erweiterung  in  den  kleineren 
Arterien  unter  Muskelarbeit  vorhanden  ist,  steht  fest.  Diese 
Erweiterung  könnte  sehr  wohl , da  wir  kein  stillstehendes 
Rohrsystem  haben,  gleichzeitig  gesteigerte  Diastole  bedeuten. 
Ein  direkter  Nachweis  ist  hierfür  zurzeit  nicht  möglich.  Man 
bedenke  aber  hierau,  wie  man  selbst  am  viel  grösseren  Herzen 
noch  nicht  einmal  in  dieser  Beziehung  über  den  Wahrschein- 
lichkeitsbeweis hinausgekommen  ist. 

Es  sei  mir  gestattet,  den  Beweis  für  eine  prinzipielle  aktive 
Beteiligung  der  Gefässmuskulatur  an  der  Diastole  auf  andere 
Weise  zu  versuchen.  Ich  bedarf  dazu  der  Wirkung  des  Amy  I- 
nitrites  und  der  Auslegung  der  Amylnitritpulskurve. 
Diese  Kurve  hat  eine  auffallende  Ähnlichkeit  mit  der  Körper- 
arbeitspulskurve, und  zwar  bei  gleichzeitiger  Blutdruck- 
senkung und  sichtbarer  Erweiterung  der  kleinsten  Gefässe. 
Man  glaubt  diese  Kurve  allerdings  genügend  erklären  zu  können 
mit  einer  lähmungsähnlichen  Entspannung  und  Erweiterung, 
welch  letztere  man  direkt  sieht.  Die  stationäre  Erweiterung 
beweist  an  sich  — wie  ich  oben  schon  sagte  — nichts 


*)  Tigerstedt,  pag.  378. 
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gegen  die  Annahme  der  aktiven  Pulsexpansion.  Man  gibt  sich 
um  so  mehr  mit  einer  stationären  Erweiterung  zufrieden, 
als  das  Amylnitrit  bei  spasmodischen  Zuständen  der  Gefässe 
wie  Hemikranie  und  Migräne  etc.  wirkt.  Nun  ist  es  schon 
auffallend,  dass  das  Amylnitrit  auch  bei  Kollaps-  und  finalen 
Zuständen  mit  Cheyne  -Stokes  etc.  — von  Fi  lehne  ex- 
perimentell an  Tieren  ausprobiert  — also  bei  evident  sinken- 
der Herztätigkeit  wirkt.  Hier  wird  es  sogar  subkutan  emp- 
fohlen !).  Bei  diesen  Zuständen  kann  doch  unmög- 
lich ein  lähmungsartiger,  den  Tonus  herabsetzender 
Einfluss  auf  die  Gefässe  von  Nutzen  sein:  wo  wir 
gerade  nach  den  bekannten  Versuchen  der  Leipziger  wissen, 
dass  alles,  was  Lähmung  und  Herabsetzung  des  Tonus  heisst, 
gleichbedeutend  mit  Darniederliegen  des  Kreislaufes  ist.  Man 
kommt  sofort  “aus  diesem  Dilemma  heraus,  wenn  man  an- 
nimmt, dass  es  sich  im  Amylnitrit  um  ein  hochwertiges 
Anregemittel  für  eine  vorhandene  aktive  diastoli- 
sche Komponente  der  physiologischen  Bewegungs- 
form der  Gefässe  handelt.  Doch  weiter: 

Es  fällt  auf,  dass  Borgen  bei  Gelegenheit  von  Blutdruck- 
bestimmungen nach  v.  Basch  bei  Bleivergiftung  sagt,  dass 
unter  Amylnitritwirkung  die  Pulswellen  leichter  „durchschlagen“, 
ja , dass  man  ausnahmsweise  rhythmische  Bewegungen  der 
Arterienwände  peripher  von  der  Pelotte  bei  ganz  verschlossener 
Arterie  fühlen  kann  2).  Er  bringt  dies  Verhalten  mit  der  hohen 
Frequenz  in  Verbindung ; man  muss  doch  aber  bedenken,  dass 
der  Blutdruck  unter  Amylnitrit  verringert  ist3).  Es  ist  unver- 
ständlich, dass  dann  der  „völlige“  Kompressionsverschluss  durch 
die  Pelotte  nicht  standhalten  sollte! 

Kann  man  sich  denn  überhaupt  eine  so  unmittelbar  auf 
die  Amylnitrit-Inhalation  einsetzende  „Lähmung“  und  noch 
mehr : eine  fast  sofort  nach  Aufhören  der  Inhalation  ver- 

')  Loe  bisch,  Die  neueren  Arzneimittel.  Wien,  Urban  & Schwarzen- 
berg, 1888,  pag.  82  84. 

2)  Borgen,  Blutdruckbestimmungen  bei  Bleikolik.  Deutsch.  Arch.  f. 
klin.  Med.,  Bd.  56,  pag.  269. 

3)  Nach  Rieder  und  Borgen,  ebenda,  pag.  268. 
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schwindende  „Lähmung“  denken?  Würde  nicht  vielmehr  der 
Begriff  einer  Reizwirkung  viel  besser  in  den  Rahmen  des 
ganzen  Bildes  der  Amylnitritwirkung  passen  ? 

Nach  Tigerstedt  liegt  der  Hauptgrund  aller  Schwierig- 
keiten für  die  Auslegung  der  Dilatatorenwirkungen  als  direkt 
aktiven  muskulären  Vorgang  in  dem  Umstand,  dass  wir  keine 
Muskeln  kennen,  durch  deren  Kontraktion  die  Gefässweite  ver- 
grössert  werden  könnte1).  Auch  Matth  es  sieht  hierin  die 
grössten  Schwierigkeiten  bei  seinen  Erörterungen  über  die 
Aspiration  der  Peripherie2 3).  Nun  haben  wir  aber  bei  einem 
anderen  aspirierenden  Röhrenorgan,  nämlich  den  Tränen- 
röhrchen, nach  neueren  Untersuchungen  von  Schirmer 
nur  Lä  ngsmuskeln.  Hier  kann  also  Erweiterung  über- 
haupt nur  auf  aktive  Tätigkeit  der  Längsmuskeln  bezogen 
werden.  Schirmer  tut  dies  auch  und  schreibt:  „Es  bleibt 
nichts  anderes  übrig,  als  auf  die  Eigenbewegung  der  Röhrchen 
zu  rekurrieren“8).  Es  liegt  ein  Analogieschluss  auf  die  Blut- 
gefässröhren gewiss  nahe!  So  würde  die  Annahme  eines  direkten 
muskulären  Antagonismus  von  Erweiterern  und  Verengerern 
bei  den  Gefässen  Boden  gewinnen.  Die  Tatsache  eines  funk- 
tioneilen Antagonismus  an  sich  ist  überdies,  wenn  man  die 
Reizungsversuche  von  Nerven  aus  betrachtet,  für  die  Chorda- 
und  Sympathikusfasern  schon  seit  langem  festgelegt  4). 

So  würde  es  erst  wirklich  verständlich  werden,  dass  das 
Amylnitrit  trotz  einer  Drucksenkung  eine  so  bedeu- 
tende Unterstützung  der  Strombewegung  des  Blutes  bei  schwacher 
Herzsystole  bedeutet.  Wäre  es  nicht  auch  viel  physiologischer 
gedacht,  wenn  wir  uns  die  vasomotorischen  Krampfzustände 
bei  der  Migräne  etc.  dann  als  pressorische  Bewegungs- 
spasmen, ähnlich  wie  sie  beim  Skelettmuskel  Vorkommen, 
vorzustellen  hätten,  die  durch  die  von  uns  angenommenen  Reiz- 
qualitäten der  Pulswellenbewegung  hervorgerufen  würden?  Die 

1)  Tigerstedt,  pag.  511. 

2)  Mathes,  Einige  Beobachtungen  zur  Lehre  vom  Kreislauf  in  der  Peri- 
pherie. Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  89,  pag.  383/84. 

3)  Schirmer,  Münclin.  ined.  Wochenschr.  1908,  Nr.  11. 

•«)  v.  Frey,  Arbeiten  aus  der  Physiolog.  Anstalt  Leipzig,  1876,  XI,  pag.  89. 
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ganze  Annahme  der  tonischen  Krampfzustände  an  den  Ge- 
fässen  ist,  wie  wir  immer  wieder  hervorheben  müssen  und 
immer  wieder  hervorheben  werden,  im  Grunde  gar  nicht  mit 
dem  Fortbestehen  einer  pulsatorischen  Bewegung  zu  vereinigen. 
Und  würde  nicht  die  bedeutende  Wirkung  des  Amylnitrites 
bei  Angina  pectoris  viel  besser  erklärt  werden,  wenn  wir  an- 
nehmen, dass  zugleich  durch  die  isolierte  Anregung  einer 
rhythmischen  physiologischen  Arteriendiastole 
dem  Herzen  eine  ausserordentliche  Erleichterung  erwächst, 
wodurch  gerade  während  der  Herzsystole  der  intrakardiale 
Druck  geringer  werden  muss  ? Um  so  mehr,  als  man  vielfach 
die  Auslösung  der  Angina  pectoris  mit  einer  Steigerung  des 
intrakardialen  Druckes  zusammenbringt.  Bei  einer  derartigen 
Wirkung  der  Nitrite  würde  die  periphere  Geschwindigkeit 
des  Blutstromes-gefördert  werden,  während  sie  bei  der  Annahme 
einer  einsetzenden  lähmenden  Entspannung  abnehmen  muss. 
Wir  haben  das  Beispiel  für  eine  derartige  Abnahme  der 
Strömung  bei  den  Corpora  cavernosa  nach  der  Durchschneidung 
der  Nerven.  (Confer,  pag.  15/16.) 

Um  wieder  auf  die  Druckverhältnisse  bei  Muskelarbeit 
am  gesunden  Körper  zu  kommen:  Finden  wir  Drucksenkung, 
so  geschieht  das  vermittelst  verstärkter  mehr  peripher  vor- 
handener Kapillar-  und  Gefässarbeit  mit  funktionell  über- 
wiegender Aspiration,  finden  wir  die  Dr  u c k s t e i ger  u n g , so 
geschieht  das  durch  mehr  zentral wärts  vorhan- 
dene Gefäss-  und  Herzarbeit  mit  überwiegender 
press o rischen  Bewegungsarbeit.  Dass  wir  tatsächlich 
solcher  Art  Antagonismus  in  den  respektive  überwiegenden 
Bewegungsformen  zwischen  Peripherie  und  Zentrum  haben, 
wird  dadurch  bestätigt,  dass  die  physiologischen,  die  Gefässe 
erweiternden  Reizversuche  sich  überhaupt  im  wesentlichen  nur 
an  kleineren  und  kleinsten  Arterien  ausführen  lassen,  und  dass 
gefässerweiternde  Nerven  für  die  Gefässstämme  grössten  Kalibers 
nicht  bekannt  sind1). 

Zu  bemerken  ist  endlich  noch,  dass  jede  verstärkte  aktive 
Beteiligung  an  der  Gefässdiastole,  sei  es  wo  sie  sei,  zugleich 

l)  Rosenbach,  Herzkrankheiten,  pag.  498. 
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die  Bedingungen  für  die  Erhöhung  einer  Zelerität  des  Pulses 
noch  vermehren  würde. 

Muss  nicht  auch  jede  einfache  Überlegung  ergeben,  dass 
eine  wirklich  wirksame  Steigerung  der  Durchflutung  bei 
Muskelarbeit  erst  dann  stattfinden  kann,  wenn  mit  der  gleich- 
zeitig stationären  Zunahme  des  Lumens  zugleich  aktive  Diastole- 
Systole  sich  verbindet?  Wenn  wir  uns  dessen  erinnern,  dass, 
nach  den  physiologischen  Tatsachen,  zu  einer  ver- 
mehrten Durchflutung  die  einfache  Erweiterung  der  Gefässe 
nicht  gen  ü gt ! 

Für  das  Kapitel  Muskelarbeit  und  Blutdrucksteigerung 
sind  die  neueren  Feststellungen,  dass  das  Minutenvolumen  des 
Herzens  in  erster  Linie  steigt,  das  Schlagvolumen  nicht  mit- 
zuwachsen braucht,  ja  sinken  kann,  aber  dass  bei  maximaler 
Arbeit  beide  steigen  2),  von  allergrösster  Bedeutung  für  unsere 
Auffassung.  Es  wird  also  zunächst  bei  Muskelarbeit  eine  ab- 
solute Vermehrung  der  Blutmenge  in  der  Peripherie  bewerk- 
stelligt. Das  wird  auch  von  einer  von  uns  angenommenen 
selbständigen  Aspiration  unbedingt  verlangt  werden  müssen, 
denn  diese  kann  nur  dann  realisiert  werden,  wenn  reichliche 
Füllung  rückwärts  von  den  Kapillaren  und  kleinsten  Arterien 
vorhanden  ist.  Da  nach  unseren  Darlegungen  die  periphere 
Aspiration  bei  Muskelarbeit  zuerst  steigt,  so  muss  auch  das 
Minutenvolum  das  erste  sein,  was  anzuwachsen  hat.  Erst 
wenn  die  periphere  Geschwindigkeit  vermittelst  Aspiration  und 
gesteigerten  Minutenvolumens  nicht  mehr  gedeckt  werden  kann, 
muss  es  rückwärts  im  System  zu  p r e s s o r i s c h e r 
Energie  Vermehrung  kommen,  die  in  der  letzten 
Instanz  ihren  höchsten  Ausdruck  in  verstärkter 
Plötzlichkeit  des  Auswerfens  und  in  vergr össertem 
Sch  lag  volu  men  des  Herzens  findet.  Das  „Hämmern“ 
des  Herzens  bei  starker  Muskelarbeit  ist  ein  deutlicher  Beweis 
für  die  Plötzlichkeit  seiner  Arbeit  in  diesem  Stadium. 

Wie  sehr  die  periphere  Aspirationsarbeit  in  rein  reaktiver  Beziehung  zum 
Herzen  steht,  zeigt  sich  deutlich  in  der  Schnelligkeit  des  Rückganges  der  1 uls- 

2)  v.  Bergmann  und  Plesch,  Anpassung  des  Schlagvolumens  des 
Herzens  an  funktionelle  Ansprüche.  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909. 
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frequenz  nach  erfolgter  Übung:  Sieger  fand  beim  Radfahren  und  Rad- 
fahren ist  eine  Arbeit,  die  sich  aus  vielen  relativ  wenig  anstrengenden  Einzel- 
übungen zusammensetzt  — dass,  wenn  bei  anstrengendem  fahren  seine  Pulszahl 
auf  160  stieg  und  der  Rückgang  der  Frequenz  an  den  ersten  Tagen  in  30  bis 
40  Minuten  erfolgte,  dies  am  zweiten  Tage  schon  nach  5 — 10  Minuten  eintrat1). 
Das  heisst  mit  anderen  Worten,  dass  mit  der  durch  Übung  erzielten  grösseren 
Promptheit  und  Breite  der  Aspiration  der  Peripherie  auch  die  Steigerung  des 
Minutenvolumens  prompter  aufhört  und  das  Herz  rascher  zur  Norm  zurückkehrt. 

Es  ist  sehr  bezeichnend,  dass  Herzfeld  fand,  dass  bei 
dosierter  Muskelarbeit  trotz  Frequenzunterschiede  des  Pulses 
maximaler  und  minimaler  Druck  mit  der  Druckamplitude  gleich- 
bleiben können2).  Das  ist  ein  offenbarer  Beweis  dafür,  dass 
auch  ohne  Druck  Steigerung  eine  minütlich  vermehrte 
Blutmenge  ins  System  geworfen  werden  kann,  und  das  ist  um 
so  eher  möglich  bei  erhöhter  Aspiration  der  Peripherie.  Noch 
beweisender  sind  für  derartigen  Vorgang  die  Verhältnisse  bei 
den  trainierten  Sportsleuten,  wo  wir  sogar  die  Senkung  des 
Druckes  haben.  Es  ist  sicher  kein  Zufall,  dass  gerade  unter 
solchen  Umständen  wir  das  verkleinerte  Cor  finden.  Das 
kleine  Herz  spricht  dafür,  dass  bei  hochentwickelter  Aspira- 
tionskomponente der  Organismus  bis  zu  einem  hohen  Grade 
der  Ansprüche  mit  alleiniger  Steigerung  des  Minutenvolumens 
auskommt.  Wenn  Kraus  der  Ansicht  ist,  dass  die  arbeitsgewohn- 
ten Menschen  die  vermehrte  Durchflutung  durch  Vergrösserung 
des  Schlagvolumens  besorgen3),  so  spricht  hiergegen  die  Tat- 
sache, dass  gerade  die  am  glänzendsten  reüssierenden  Sports- 
leute überhaupt  ein  so  kleines  Herz  haben4),  wie  man  es 
bisher  klinisch  für  fast  unmöglich  hielt.  Gegenüber  diesem 
Röntgenbefund  eines  dauernd  kleinen  Herzens  bei  den 
besten  Sportsmenschen  kann  es  sich  nicht  mehr  nur  um  eine 
vorübergehende  Verkleinerung  des  Herzens  durch  intrathora- 


ü Zeitschrift  f.  klin.  Medizin  1903,  Bd.  48. 

2)  Herzfeld,  Zur  funktionellen  Herzdiagnostik.  Refer.  im  Zentralbl.  f. 
Herzkrankheiten  und  Erkrankungen  der  Gefässe,  Wien  1909,  Heft  3/4,  pag.  8r. 

3)  Kraus,  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909,  Diskussion  pag.  316. 

Ü Mallwitz,  Körperliche  Höchstleistungen  mit  besonderer  Berücksichti- 
gung des  olympischen  Sports.  Dissertation,  Halle  1908,  Kämmerer  & Co., 
pag.  28/29. 
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kale  Pressung  handeln,  wie  Kienböck  es  annimmt1).  Dass 
in  erster  Linie  doch  immer  die  Steigerung  des  Minutenvolu- 
mens durch  erhöhte  Frequenz  angestrebt  wird,  scheint  mir 
auch  aus  der  Beobachtung  hervorzugehen,  dass  bei  der  Brady- 
kardie die  Muskelarbeit  ventrikuläre  Extrasystolen  hervor- 
ruft 2). 

Wenn  wir  in  der  bei  Muskelarbeit  auftretenden  Druck- 
steigerung eine  korrelative  Betriebssteigerung  stromaufwärts 
im  arteriellen  System  annehmen,  wird  es  erst  verständlich, 
dass  wir  mit  dem  Aufhören  der  Arbeit  das  bekannte  Abklingen 
des  Druckes  bis  unter  dem  Ruhewert  vor  der  Arbeit  eintrcten 
sehen:  Die  erhöhte  Aspiration  war  durch  die  Höhe 
des  gleichzeitigen  press  o rischen  Betriebes  nur 
verdeckt  und  kommt  nun  wieder  zum  Vorschein. 

Durch  das  Vorhandensein  der  peripheren  Aspirationsvorgängc  wird  viel- 
leicht auch  die  Verkleinerung  und  das  Verschwinden  der  Dikrotie  im  Arbeits- 
pulsbilde besonders  gut  erklärlich.  Nach  neueren  Untersuchungen  besteht  die 
Ansicht  von  v.  Kries  zu  Recht,  dass  die  dikrotische  Welle  durch  Reflex  an 
der  Peripherie  ihren  Anfang  nimmt,  v.  Kries  glaubt,  dass  eine  hochgradige 
Erweiterung  der  Peripherie  — wie  bei  der  Ainylnitrit-Wirkung  — hierzu 
genügt3).  Das  mag  sein.  Eine  aktive  Beteiligung  der  kleinen  Gefässe  an  der 
pulsatorischen  Dilatation  würde  indessen  die  primäre  Welle  des  Pulses  noch 
viel  intensiver  verschlucken,  als  es  bei  einfacher  Erweiterung  der  Gefässe  der 
Fall  sein  kann. 

Aus  meinen  Darlegungen  über  die  Drucksteigerungen  bei 
Muskelarbeit  geht  hervor,  dass  wir  bei  Gesunden  unter  keinen 
Umständen  mehr  an  der  alten  Traube  sehen  Ansicht  von 
den  erhöhten  Widerständen  festhaltcn  können.  Auch  die  durch 
die  Neuzeit  erweiterten  Resultate  mit  der  hohen  Druckamplitude 
sprechen  dagegen.  Erhöhte  Widerstände  anzunehmen,  ist  schon 
aus  physikalischen  Gründen  kaum  angebracht,  weil  es  eines 
der  sichersten  Resultate  Volkmanns  bei  seinen  Versuchen 
mit  der  rhythmischen  Speisung  elastischer  Schläuche  ist,  dass 
bei  erhöhten  Widerständen  die  Amplitudengrösse,  welche  auf 

>)  Kienböck,  Über  transitorische  Diminution  des  Herzens  etc.  Refer. 
Zentralbl.  f.  Herzkrankheiten.  Wien  1909,  H.  I,  pag.  17. 

2)  Kraus,  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909,  pag.  653. 

3)  Tigerstedt,  pag.  398. 
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Wellenbewegung  zurückzuführen  ist,  ohne  Ausnahme  abnimmt, 
und  das  Minimum  stark  ansteigt1).  Man  darf  gar  nicht  mit 
den  erhöhten  Widerständen  als  Ursache  der  Drucksteigerung 
bei  Muskelarbeit  rechnen,  wenn  man  überhaupt  noch  an  eine 
Zweckmässigkeit  am  gesunden  Organismus  glaubt.  Man  muss 
einen  solchen  Faktor  wie  Muskelarbeit  gegenüber,  die  tag- 
täglich an  den  Menschen  herantritt,  worauf  das  ganze  kreatür- 
liche  Dasein  gewissermassen  geeicht  sein  muss,  doch  sagen, 
dass  hohe  Widerstände  widersinnig  wären.  Selbst  eine  zur 
Vernichtung  des  Körpers  führende  Überanstrengung  kann  un- 
möglich eine  einfach  mechanisch  gedachte  Folge  von  höchsten 
peripheren  Widerständen  sein.  Viel  annehmbarer  ist  doch 
die  Auffassung,  zu  der  wir  gelangen,  dass  die  sogenannte 
Überanstrengung  eine  die  höchsten  gesamten  korrelativen 
Arbeitskräfte  übersteigende  Überanstrengung  des  ganzen 
Systems  ist , von  den  Muskelkapillaren  an  bis  rückwärts 
hinauf  zum  Herzen.  Es  muss  aber  betont  werden:  Das  Herz 
ist  immer  die  letzte  Instanz.  Im  gesunden  Organismus 
fällt  bei  der  schweren  Körperarbeit  zunächst  der  grösste  Teil 
der  korrelativen  Arbeit  mit  Drucksteigerung  dem  Gefässystem 
vor  dem  Herzen  zu.  Ein  Hinweis  hierauf  ist  schon  die 
immer  mehr  sich  herausstellende  Tatsache,  dass  Körper arbeit 
in  Beziehung  zur  Häufigkeit  der  Sklerose  an  den  Gefässen 
steht2).  Sklerose  bedeutet  nichts  anderes  als  irgendwelche 
funktionelle  Überanstrengung  der  Gefässe,  wie  wir  später  beim 
Kapitel  der  Sklerose  sehen  werden.  Im  gleichen  Sinne  spricht 
seine  Sprache  der  Umstand,  dass  erstens  eine  sogenannte 
Überanstrengungsdilatation  des  Herzens  nach  Moritz,  Hoff- 
mann  und  de  la  Camp  bei  Gesunden  nicht  vorkommt, 
und  dass  zweitens  eine  Herzhypertrophie  bei  Körperarbeitern 
sonst  etwas  sehr  Gewöhnliches  sein  müsste?  Es  ist  bis  jetzt 
aber  kein  einziger  einwandsfreieh  Fall  von  reiner  Arbeitshyper- 
trophie des  Herzens  bekannt3).  Auch  die  so  bestechend  posi- 

!)  Volkmann,  Hämodynamik,  pag.  103. 

2)  Friedrich,  Die  Arteriosklerose  im  Jugendalter.  Zentralbl.  f.  Herz- 
krankheiten, Wien  1910,  Heft  1,  pag.  6. 

8)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  10. 
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tiven  Resultate  von  K ü 1 b s an  jungen  Hunden  *)  können  durch 
die  gleichen  Versuche  von  Bruns1 2)  doch  vielleicht  dahin  aus- 
gelegt werden,  dass  das  zur  Skelettmuskulatur  relative  Herz- 
gewicht normal  bleibt. 

Es  könnte  sich  bei  der  Muskelarbeit  nun  noch  darum 
handeln,  ob  für  die  Drucksteigerung  eine  Steigerung  der  Vis- 
kosität des  Blutes  mit  verantwortlich  gemacht  werden  kann. 
Klinische  Arbeiten  lassen  es  nicht  von  der  Hand  weisen,  dass 
ein  auffallendes  Zusammengehen  der  Drucksteigerung  mit  der 
Viskosität  besteht.  Blunschy  fand  unter  anderem,  dass  kurz- 
dauernde forcierte  Arbeit  mässige  Erhöhung  von  4,55%,  lang- 
dauernde, mässig  schwere  Arbeit  (Skifahren)  von  ziemlich  ge- 
übten Leuten  bei  allen  eine  Herabsetzung  von  I3,46°/o  zeigte3). 
Das  wichtigste  Faktum  ist  also  hierbei,  dass  bei  der  geübten 
Arbeit  die  Senkung  zweifellos  ist.  Das  ist  dasselbe  Verhalten, 
wie  es  der  Blutdruck  zeigt.  Man  könnte  um  so  mehr  an 
einen  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen  erhöhter  Viskosität 
und  Blutdrucksteigerung  mit  denken,  als  die  Beziehung  der 
Viskositätsteigerung  zum  Gaswechsel,  speziell  der  C02-Ver- 
mehrung,  übereinstimmend  experimentell  und  klinisch  jetzt 
feststeht 4). 

VI.  Die  dauernde  pathologische  Blutdrucksteigerung 
nach  körperlicher  Überanstrengung. 

Es  ist  hier  der  Ort,  diejenige  Drucksteigerung  zu  be- 
sprechen, die  man  nach  körperlichen  Überanstrengungen 
als  Dauerzustand  sich  einstellen  sieht,  wenn  der  Organismus 

1)  Killbs,  Experimentelles  über  Herzmuskel  und  Arbeit.  Arch.  f.  exp. 
Pathologie  u.  Pharmakologie  Bd.  55. 

*)  Bruns,  Welche  Faktoren  bestimmen  die  Herzgrösse?  Münchn.  med. 
Wochenschr.  1909  v.  18.  Mai. 

3)  Blunschy,  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Viskosität  des  Blutes.  Korre- 
spondenzbl.  f.  Schweizer  Ärzte,  XXXVIII,  1908,  15.  Okt. 

4)  Haro  und  Ewald,  nach  Rollet,  Hermanns  Handb.  d.  Physiologie, 

Leipzig  1880.  — Bence,  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  58.  — De  t ermann, 
ebenda.  Bd.  59.  — Adam,  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909.  — 

Jorns,  Münchn.  med.  Wochenschr.  1909,  Nr.  30. 
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nach  der  Überanstrengung  sich  in  dem  Grade  wieder  erholt, 
dass  man  nicht  mehr  von  derartigen  Schwächezuständen  des 
Herzens  reden  kann,  wie  sie  von  Fraentzel  und  v.  Leyden 
als  sogen.  Überanstrengung  des  Herzens  beschrieben  sind1). 
Diese  kommen  für  eine  Drucksteigerung  überhaupt  nicht  in 
Frage.  Es  handelt  sich  vielmehr  für  uns  um  solche  Fälle,  die 
vielfach  zusammen  mit  der  Blutdrucksteigerung  durch  „Hyper- 
tension“ der  Gefässe  abgehandelt  werden2).  Es  bleibt  ein 
Zustand  von  relativ  guter  Erholung  zurück,  der  sich  nur  in 
einer  stark  herabgesetzten  körperlichen  Leistungsfähigkeit 
äussert.  Im  übrigen  zeigen  die  Patienten  in  der  Ruhe  sub- 
jektiv normales -Verhalten.  Man  nimmt  nun  hier  mit  Vorliebe 
an,  dass  es  sich  um  ein  überanstrengtes  Herz  handelt,  das 
mindestens  sehr  „labil“  gegen  Körperarbeit  geworden  ist. 
Dass  die  Sache -so  einfach  nicht  liegt,  ersieht  man  schon  aus 
einem  kürzlich  gehaltenen  Vortrage  Krehls,  der  die  Genese 
als  dunkel  und  unklar  bezeichnet3).  Man  findet  bei  diesen 
Fällen  Blutdrucksteigerung  und  verstärkten  II.  Aor- 
tenton. Man  erklärt  beides  durch  dauernd  „erhöhte  Wider- 
stände“. Aber:  Dann  kann  das  Herz  nicht  insuffizient  sein; 
es  dokumentiert  doch,  dass  es  die  erhöhten  Widerstände  be- 
wältigt, da  man  unter  im  übrigen  subjektivem  Wohlbefinden, 
über  Jahre,  einen  letalen  Ausgang  nicht  zu  fürchten  hat4). 
Man  übersieht  ganz  und  gar,  dass  unter  solchen  Verhältnissen, 
bei  dauernder  D rucksteige rung,  es  vielmehr  den  Eindruck 
macht,  dass  das  Herz  zu  kräftig  arbeitet.  Nur  Kiilbs 
spricht  von  einer  „dauernden  Mehrarbeit  des  Herzens,  die  die 
Überanstrengung  des  Herzens  unterstützt5)-“ 


')  Fraentzel,  Idiopathische  Herzvergrösserungen.  Berlin  1889,  pag.  112  fl'. 
— Oertel,  Zusätze  und  Erläuterungen  zur  allgemeinen  Therapie  der  Kreis- 
laufstörungen. Leipzig  1886,  pag.  45  fT. 

2)  Külbs,  Beiträge  zur  Pathologie  des  Blutdruckes.  Deutsch.  Arch.  f. 
klin.  Medizin,  Bd.  89,  pag.  482. 

3)  Krehl,  Über  Schädigungen  des  Herzens  durch  übermässigen  Sport. 
Münchn.  med.  Wochenschr.  1909,  Nr.  30,  pag.  1558. 

4)  Krehl,  Vortrag  a.  a.  O. 

5)  Külbs,  Beiträge  etc.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  89,  pag.  482. 
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Meine  Argumentation  ist  folgendermassen : Bei  der  zur 
Störung  führenden  körperlichen  Überanstrengung  ist  in  erster 
Linie  die  Skelett muskulatur  überanstrengt  und  zwar, 
weil  die  Überanstrengung  meistens  durch  maximale  Grosshirn- 
impulse des  Willens  erfolgt  ist,  in  ihrem  ganzen  nervösen  und 
reflektorischen  Eigenbetrieb  der  peripheren  Gefässc.  An  den 
Skelettmuskeln  griff  die  Schädigung  primär  an  und  deshalb 
muss  man  diese  als  in  erster  Linie  geschädigt  betrachten.  Wir 
wissen,  dass  solche  Schädigung  bei  lokalisierter  Überanstrengung, 
z.  B.  bei  den  mehr  lokalen  Beschäftigungsneurosen,  die  eine 
forcierte  Anstrengung  des  Herzens  überhaupt  nicht  veranlassen, 
sich  in  jahrelanger  Schwäche,  wie  frühem  Ermüdungsgefühl  etc. 
äussert.  Die  Muskeln  sind  und  bleiben  dauernd  leistungs- 
unfähig. Bei  jeder  maximalen  Körperarbeit,  absolut  oder  relativ, 
handelt  es  sich  in  der  Anstrengung  um  fast  die  gesamte  Mus- 
kulatur des  Körpers  und  daher  ist  ein  grosser  Teil  der  Mus- 
kulatur an  dem  nachträglichen  Schwächezustand  beteiligt.  Was 
ist  die  Folge?:  dass  nunmehr  bei  dem  geschwächten 
aspiratorischen  Eigen  betrieb  der  Muskulatur  schon 
für  die  gewöhnlichen  Ansprüche  des  Lebens  an 
Muskelarbeit  rückwärts  aufsteigend  im  arteriellen 
System  durch  pressorisc he  Energie  korrelativ  ein- 
getreten werden  muss,  um  die  nötige  Durchfluss- 
geschwindigkeit in  der  Peripherie  aufzubringen. 
So  wird  bei  den  höheren  Graden  der  Störung  auch  das  Herz 
korrelativ  mit  in  Beschlag  genommen,  zu  einer  Zeit,  wo  beim 
gesunden  System  noch  gar  keine  Beteiligung  nötig  ist,  resp. 
jede  unangenehme  subjektive  Reaktion  fehlt.  Die  Grenz- 
schwelle zwischen  Arbeitsquantum  ohne  und  dem- 
jenigen mit  Anstrengung  ist  nach  unten  verschoben. 
Der  Druck  muss  im  Aortensystem  schon  zu  einer  Zeit  erhöht 
werden,  wo  für  den  Lungenkreislauf  das  Bedüifnis  hierzu  noch 
gar  nicht  vorliegt.  Daher  finden  wir  den  dauetnd  verstärkten 
II.  Aortenton  auch  unter  Verhältnissen,  die  wir  noch  als 
körperliche  Ruhe  betrachten.  Dass  unter  solchen  Umständen 
überhaupt  eine  Tendenz  zu  weiteren  Drucksteigerungen  voi 
handen  ist,  ergibt  sich  von  selbst.  Für  mich  erklären  sich 
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unter  solchem  Räsonnement  mühelos  auch  die  graduellen  Unter- 
schiede in  den  Folgen  körperlicher  Überanstrengung:  von  den 
günstigen  Fällen  an,  die  mit  der  Blutdrucksteigerung  für  uns 
in  Frage  kommen,  bis  zu  denjenigen  mit  Ausgang  in  wahre 
Herzschwäche  und  Tod.  Bei  den  er  steren  ist  die  letzte 
physiologische  Instanz,  das  Herz,  noch  nicht  nen- 
nenswert geschwächt  , bei  den  letzteren  dagegen  ging 
die  Überanstrengung  soweit,  oft  von  vornherein,  dass  sie  das 
ganze  System  inklusive  Herz  erschöpfte. 

Es  ist  klar,  dass  hierfür  der  Grad  der  Leistungsfähigkeit 
der  Peripherie  bestimmend  sein  muss.  Man  weiss  nun  auch 
schon  lange,  dass  andererseits  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
in  einem  bestimmten  Verhältnisse  zur  Entwickelung  der  leben- 
digen Substanz  des  ganzen  Körpers,  nach  Krehl  in  erster 
Linie  der  „Skelettmuskulatur“  steht1).  Dieses  Verhältnis  be- 
steht darin,  dass  es  von  der  Entwickelung  der  lebendigen  Sub- 
stanz der  Skelett-  und  Arterienmuskulatur  abhängt,  wann  an 
das  Herz  als  höchste  Instanz  appelliert  wird.  Bei  funktionell 
hoch  entwickelter  Skelettmuskulatur  kommt  es  hierzu  erst  bei 
einer  absolut  hohen  Körperleistung.  Man  muss  in  dem  Krehl- 
schen  Satz  anstatt  „Skelettmuskulatur“  S k e let t- un d Arte- 
rien mus  k u 1 atur  setzen. 

Wenn  wir  in  dieser  Weise  die  Dinge  auffassen,  so  wird 
es  verständlich,  dass  gewohnheitsmässige,  selbst  schwere  Arbeit, 
wie  sie  z.  B.  vom  gesunden  Arbeiter  täglich  jahrelang  geleistet 
wird,  an  sich  nicht  zu  einer  dauernden  Drucksteigerung  führt. 
Man  findet  diese  Drucksteigernng  nur,  wie  schon  den  älteren 
Beobachtern  Traube  und  Fraentzel  bekannt  war,  in  Ver- 
bindung mit  Luxusernährung  und  Alkoholismus ; auf  deren 
Einfluss  komme  ich  später  ausführlich.  Unter  gewöhnlichen 
Verhältnissen  wird  beim  Arbeiter  eine  Überspannung  des 
Willensimpulses  durch  das  Ventil  der  physiologischen  Ermüdung 
verhindert.  Auf  dieses  Signal  achten  im  allgemeinen  unsere 
Körperarbeiter  instinktiv.  Sie  trainieren  ihre  Peripherie  im 
guten  Sinne,  d.  h.  ihr  Training  übersteigt  nicht  eine  gefährliche 

')  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  4. 

Hasebroek,  Blutdrucksteigerung. 
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Grenze.  Andererseits  begreifen  wir,  dass  gerade  der  Sport 
es  ist,  der  zu  der  Überanstrengung  führt.  Hier  wird  das  Ventil 
ausgeschaltet  oder  es  werden  unter  dem  Antrieb  des  Wett- 
streites, des  Mutwillens  und  einer  unverständigen  Renommage 
die  Warnungen  des  Sicherheitsventils  mindestens  nicht  beachtet. 
Auf  diese  Weise  entsteht  das  Milieu,  wie  Krehl  in  seinem 
Vortrage  treffend  sagt,  das  in  Verbindung  mit  Menschenart 
und  Individuum  unter  dem  Faktor  der  Disposition  die  meisten 
Überanstrengungen  liefert. 


VII.  Blutdrucksteigerung  und  Hauttätigkeit. 

Dass  die  Haut  eine  Rolle  für  die  Drucksteigerung  zu 
spielen  vermag,  geht  sowohl  aus  den  physiologischen  Versuchen 
als  aus  klinischen  Beobachtungen  hervor.  Nach  Analogie  der 
von  uns  betrachteten  Skelettmuskulatur  kommt  es  für  uns  zu- 
nächst darauf  an,  zu  untersuchen,  ob  am  intakten  Organismus 
die  physiologischen  Funktionen  der  Haut,  die  vor  allen  Dingen 
in  der  Wärmeregulierung  bestehen,  Beziehungen  zur  Blut- 
drucksteigerung erkennen  lassen.  Diese  Regulierung  erfolgt 
durch  die  Verhältnisse  der  Strahlung  und  Wasserabgabe. 
Für  die  Strahlung,  von  der  wir  noch  wenig  wissen,  kommt  die 
Grösse  der  Blutdurchströmung  unmittelbar  in  Frage.  Für  die 
Wasserabgabe  haben  wir  die  Blutversorgung  der  Schweiss- 
driisen  zu  berücksichtigen.  Besonders  diese  geben  der  Flaut 
die  Bedeutung  eines  sehr  wichtigen  und  in  verschiedenster 
Breite  tätigen  Organs  in  unserem  Sinne.  Vom  Standpunkt 
der  teleologischen  Mechanik  des  Kreislaufes  ist  für  die  Aus- 
lösung der  Hautfunktion  der  Faktor  der  Temperatur  das 
treibende  Moment,  und  zwar  sowohl  der  Aussen-  als  dec 
Innentemperatur  des  Körpers.  So  sehen  wir  ein  parallel 
gehendes  Verhalten  in  der  Hauttätigkeit  bei  hoher  Aussen- 
temperatur  und  bei  innerer  Wärmeproduktion  bei  Muskelarbeit, 
bei  Tätigkeit  des  Verdauungstraktus  — es  steigt  nach  Nah- 
rungsaufnahme die  Verdunstung1)  — und  beim  Fieber:  Überall 


!)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  461. 
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sehen  wir  die  gleichen  Äusserungen  der  Haut  in  der  Schwei ss- 
bildung.  Es  steht  klinisch  fest,  nach  Versuchen  an  Fiebern- 
den, dass  die  Verdunstungsgrösse  der  Haut  von  der  Grösse 
des  durch  die  Haut  gehenden  Blutstromes  abhängt.  Wir  wissen 
ferner,  dass  die  Wärmeabgabe  im  Fieber  gesteigert  ist1)  und 
dass  die  Haut  in  der  Wasserverdunstung  sowohl  eine  Steige- 
rung bis  zu  1 7 °, o als  eine  Insuffizienz  zeigen  kann 2).  Das  sind 
Beweise  dafür,  dass  wir  in  der  Haut  ein  selbständiges 
Organ  vor  uns  haben.  Und  den  Charakter  der  Selbständig- 
keit muss  daher  auch  in  ihr  die  Blutbewegung  haben,  in 
unserem  Sinne,  ebenso  wie  diejenige  in  der  Skelettmuskulatur. 

Es  kommt  nun  alles  wieder  darauf  an,  wie  die  Art  der 
Gefässtätigkeit  bei  dieser  Selbständigkeit  ist.  Man  spricht  ge- 
rade bei  der  Haut  immer  nur  von  stationären  Erweiterungen  und 
Verengerungen.  Dass  dies  aber  keineswegs  genügt,  geht  schon 
daraus  hervor,  dass  für  das  Fieber,  wo  der  Grad  der  Hautfunktion 
ein  sehr  hoher  ist,  erstens  Krehl  schreibt:  Das  Verhalten  der 
Hautgefässe  ist  keineswegs  genügend  aufgeklärt ; zweitens 
Senator  bereits  die  Annahme  von  vielfach  wechselnden 
Verengerungen  und  Erweiterungen  der  Gefässe  macht,  und  dass 
drittens  Cohnheim  auf  die  wechselnde  Füllung  der  Hautgefässe 
sehr  grossen  Wert  legt* * * 8).  Alles  das  weist  auf  gewisse  rhyth- 
mische Schwankungen  doch  schon  hin.  Ich  meine  nun,  dass, 
wie  im  Fieber  die  Haut  zweifellos  im  Dienste  der  Abwehr 
von  Krankheitsfolgen  mit  gesteigerter  Tätigkeit  ihrer  Blutdurch- 
strömung  steht,  man  auch  bei  nicht  fieberhaften  Zuständen 
und  im  gewöhnlichen  Leben  eine  wechselnde  Beanspruchung 
bei  den  so  wechselnden  Aussen-  und  Innentemperaturen  an- 
nehmen muss,  die  keineswegs  gleichgültig  für  den  Blutdruck 
sein  kann. 

Ich  glaube  im  folgenden  zunächst  es  wahrscheinlich  machen 
zu  können,  dass  die  Haut  in  dieser  Beziehung  sich  nicht  anders 
äussert,  als  das  bisher  angezogene  Skelettmuskelorgan : dass 

B Hensen,  Beiträge  zur  Pathologie  des  Blutdruckes.  Deutsch.  Arch. 

f.  klin.  Medizin,  Bd.  67,  pag.  489. 

B Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  463/464. 

8)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  463. 
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sie  bei  ihrer  Beanspruchung  bis  zu  einer  gewissen 
Höhe  durch  ihren  Eigenbetrieb  den  Blutdruck 
nicht  alteriert  oder  sogar  senkt,  dass  sie  aber  bei 
weitergehenden  und  höchsten  Ansprüchen  der 
Unterstützung  korrelativ  presso  risch  er  Arbeit  im 
rückwärts  liegenden  arteriellen  Sy stem  mit  Druck- 
steigerung bedarf.  Es  liegen  für  die  reine  Senkung 
experimentell  sichere  Zahlen  vor.  Edel1)  machte  bei  Nephri- 
tikern  Versuche,  indem  er  Patienten  bei  innegehaltener  Hori- 
zontallage von  neben  dem  Bett  stehender  Chaiselongue  ins 
Federbett  und  umgekehrt  wieder  zurück  brachte.  Es  sank 
der  Blutdruck  im  Bett,  um  auf  der  Chaiselongue  wieder  zu 
steigen.  Edel  findet  das  so  konstant,  dass  er  von  einem 
Gesetz  spricht.  Da  hier  nur  der  Faktor  der  Wärme  in  Frage 
kommen  kann,  so  können  die  Versuche  gar  nicht  anders  aus- 
gelegt werden,  als  dass  die  Tätigkeit  der  Haut  bei  Eintritt 
eines  gewissen  Grades  ihrer  physiologischen  Funktion  den  Blut- 
druck senkt.  Da  es  sich  um  mindestens  20  Minuten  Dauer 
der  jedesmaligen  Bettruhe  handelte,  so  kann  hier  nach  unserer 
Auffassung  wieder  nicht  die  einfache  Erweiterung  der  Haut- 
gefässe  als  Ursache  der  Senkung  verantwortlich  gemacht  werden. 
Auch  wüsste  ich  nicht,  dass  im  Bett  die  Haut  eine  irgendwie 
nennenswerte  Rötung  zeigt,  womit  man  die  Erweiterung  der 
Gefässe  belegen  könnte.  Es  muss  sich  um  aktive  Irieb- 
kräfte  handeln,  genau  so,  wie  wir  es  bei  der  Muskelarbeit 
ausführlich  auseinandergesetzt  haben.  Folgende  Erörterungen 
sollen  zeigen,  dass  tatsächlich  die  Erweiterung  der  Getässe 
nebensächlich  ist. 

Es  ist  eine  von  neueren  Beobachtern  mit  moderner  Mes- 
sung auffallend  übereinstimmend  gefundene  Tatsache,  dass 
warme  Vollbäder  von  35-40°  C den  Blutdruck  erniedrigen, 
während  bei  weiterer  Steigerung  der  Temperatur  bis  zu  den 
heissen  Bädern,  vollends  durch  forcierte  Schwitzbäder  eine  Bl  ut- 


l)  Paul  Edel,  Über  den  Einfluss  gefässerweiternder  Massnahmen  und 
geeigneter  Muskelleistung  bei  chronischer  interstitieller  Nephritis  und  ihre  Be- 
deutung für  die  Therapie.  Zeitschr.  f.  klin-  Medizin,  Bd.  53,  pag.  8 9 
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drucksteigerung  hervorgerufen  wird,  der  erst  sekundär  eine 
Senkung  nach  dem  Bade  folgt1).  Auch  Tschlenoff  fand 
schon  seinerzeit  bei  Vollbädern  von  34 — 3 5°  3 ma^  unter  7 Bällen 
Senkung,  bei  Bädern  von  38— 40°  dagegen  9mal  unter  10  Fällen 
Senkung2),  so  dass  also  hiernach  mit  der  bis  zu  40° 
steigenden  Temperatur  eine  drucksenkende  len- 
denz  sich  zunehmend  etablierte. 

Hieraus  schliesse  ich  folgendermassen  : 

Bei  der  Wärmeregulierung  vermag  die  Haut  bis  zu  ca. 
40°  C mit  gesteigerter  aspir atorischer  Eigenarbeit 
auszukommen;  wird  die  Temperatur  höher,  so  muss 
an  eine  korrelative  presso rische  Mehrarbeit  rück- 
wärts im  System  appelliert  werden. 

Es  ist  sicher  kein  Zufall,  dass  die  Grenze  in  der  Nähe  der 
Bluttemperatur  liegt.  Dass  nach  der  Steigerung  eine  Senkung 
unter  die  Norm  auftritt  ist  nur  der  Ausdruck  der  nachklingenden 
aspiratorischen  Eigenarbeit.  Die  Analogie  mit  den  Druckver- 
hältnissen bei  Muskelarbeit  ist  hier  offenbar.  Wenn  man  zur 
Erklärung  dieser  Druckverhältnisse  nur  mit  dem  Faktor  der 
mehr  stationären  Gefässerweiterungen  operieren  will,  so  ent- 
stehen Schwierigkeiten:  denn  da  die  Gefässe  bei  warmen  und 
heissen  Bädern  immer  erweitert  sind,  so  müsste  man  entweder 
nur  Senkung  haben,  öderes  müssten  die  vom  Splanchnikus 
versorgten  Gefässe,  da  sie  doch  immer  antagonistisch  verengt 
sein  müssen,  nur  Drucksteigerung  erscheinen  lassen.  Noch 
schwieriger  wird,  wenn  man  für  die  Hautreaktion  nur  mit  dem 
Lumen  rechnen  will,  die  Auslegung  des  Faktums,  dass  bei 
kühlen  C02-Bädern  — die  in  der  Hauptsache  durch  die  Tem- 
peratur wirken  — trotz  stark  verengter  Gefässe  mittelst 
Tachogramm  eine  Erhöhung  der  Geschwindigkeit  gefunden 


*)  Laqueur,  Über  die  praktische  Bedeutung  der  Blutdruckmessung  in 
der  physikalischen  Therapie.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1908,  Nr.  21,  pag.  2.  — 
O.  Müller,  Med.  Klinik  1909,  Nr.  15. 

2)  Tschlenoff,  Über  die  Beeinflussung  des  Blutdruckes  durch  hydria- 
tische  Prozeduren  etc.  Zeitschr.  f.  diätet  u.  physikal.  Therapie,  1898,  Bd.  I, 
Heft  3,  4. 
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wird l).  Hier  bedarf  es  dann  einer  Hilfsannahme  überkompen- 
sierender Erweiterungen,  die  den  „Gesamtwiderstand“  in  dem 
Gliede  verringern.  Von  diesen  Erweiterungen  wissen  wir  aber 
nach  Tigerstedt  ja  gar  nicht,  ob  sie  aktiv  oder  nur  passiv 
durch  vermehrten  Zufluss  bedingt  sind.  Unsere  Auffassung 
von  der  vom  Lumen  selbst  unabhängigen  Eigenbewegung  der 
Gefässe  umgeht  alle  Schwierigkeiten.  Alsdann  kann,  wie  bei 
dem  früher  angezogenen  Hei  denhainschen  Versuch2),  die 
Strömung  auch  bei  Verengerung  erhöht  sein.  Vielleicht  spielen 
speziell  bei  den  CO.,-Bad-Einwirkungen  auch  noch  Reize  von 
den  Härchen  der  Haut  aus  eine  Rolle. 

Ich  will  nun  nicht  ganz  von  der  Hand  weisen,  dass  Blut- 
drucksteigerung bei  maximaler  Verengerung  der  Hautgefässe 
auch  zum  Teil  ähnlich  wie  bei  den  experimentellen  Reizen 
durch  eine  wirkliche  Krampfform  der  Vasomotoren  entstehen 
kann.  Das  sind  aber  relativ  rasch  vorübergehende  und  sicher 
sehr  komplizierte  Vorgänge.  Es  erscheint  wenig  wahrschein- 
lich, dass  eine  solche  Drucksteigerung  einfach  ihren  Weg  über 
erhöhte  „Widerstände“  in  den  Hautgefässen  nimmt,  wenn  man 
an  die  prävalierende  Bedeutung  des  antagonistisch  erweiterten 
Splanchnikusgebietes  für  eine  Drucksenkung  denkt.  Mindestens 
wäre  es  ein  schlechter  Dienst,  den  die  Natur  dem  Körper  täte, 
wenn  tiefe  Aussentemperaturen  sofort  eine  Erhöhung  peripherer 
Widerstände  mit  sich  brächten. 


VIII.  Die  Blutdrucksteigerung  bei  der  Schrumpfniere. 

Wie  Skelettmuskulatur  und  Haut,  als  Organe  betrachtet, 
sich  durch  die  Selbständigkeit  der  Gefässe  die  Blutdurchfuhr 
zunächst  selbst  regeln  und  erst  wenn  die  biologischen  Ansprüche 
zu  hoch  werden,  sich  an  das  rückwärts  gelegene  System  um 
Unterstützung  durch  pressorische  Energie  wenden,  so  muss  es 
auch  mit  anderen  Organen  der  Fall  sein.  Erfahrungsgemäss 
steht  die  Niere  in  allernächster  Beziehung  zur  pathologischen 

1)  O.  Müller,  Kongressverhandl.  f.  innere  Medizin,  1907,  pag.  38687. 

2)  Siehe  pag.  15. 
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Drucksteigerung.  Es  ist  vor  allen  Dingen  hervorzuheben,  dass 
die  Nieren  erstens  fast  ununterbrochen  tätig  sein  müssen  und 
dass  sie  zweitens  in  ihrer  Tätigkeit  willkürlich  forciert  werden 
können  und  tatsächlich  von  Menschen  forciert  werden.  Bei 
keinem  Organ  offenbaren  sich  so  sehr  die  Beziehungen  der 
Tätigkeit  zur  Blutdurchfuhr  als  bei  der  Niere.  Schon  unter 
normalen  Verhältnissen  durchströmt  die  relativ  kleinen  Organe 
IO— 19  mal  so  viel  Blut  als  alle  übrigen  Organe1).  Diese 
Tatsache  ist  für  unser  Thema  wichtig.  Dass  die  Niere  aspi- 
riert, geht  aus  den  bereits  angegebenen  Untersuchungen  von 
Landergren  und  Tigerstedt  hervor  (pag.  2 7).  Der  Aspi- 
rationsbetrieb der  Niere  ist  im  Gesunden  ein  ausserordentlich 
ausgebildeter.  In  ihrer  relativen  Aspirationsbreite 
stehen  die  gesunden  Nieren  weit  über  der  Skelet t- 
muskulatur. " Und  eben  deshalb  sind  in  der  Niere  die  Vor- 
richtungen einer  möglichst  langen  Strombahn  mit  zugleich 
doppeltem  Kapillarsystem  getroffen.  Diese  Verhältnisse  in  der 
Niere  beweisen,  dass  entsprechend  unseren  dargelegten  Anschau- 
ungen lange  enge  Strombahnen  in  Summa  nicht  nur  keine  hohen 
Widerstände  setzen,  sondern  im  Gegenteil  dem  andrängenden 
Blute  durch  weitgehende  Aspiration  zu  Hilfe  kommen.  Hase- 
broek  führt  das  Faktum  der  Nierendurchströmung  besonders 
ins  Feld,  um  seine  Ansichten  von  notwendiger  systolisch-dia- 
stolischer Gefässarbeit  zu  stützen2).  Mittlerer  Weile  ist  diesen 
Ansichten  in  bemerkenswerten  experimentellen  Resultaten  eine 
weitere  Stütze  entstanden.  Man  hat  gefunden,  dass  die  Niere, 
— übrigens  auch  die  Speicheldrüse,  womit  wir  einen  Beweis 
für  den  von  uns  betonten  Parallelismus  der  Vorgänge  in  den 
Organen  haben  — • gesteigerten  Durchfluss  auf  weisen 
kann,  ohne  dass  ihr  Volumen  und  der  Blutdruck 
steigen.  Die  hierfür  von  den  Beobachtern  gegebene  Er- 
klärung, dass  das  Lumen  der  kleineren  Gefässe  und  Kapil- 
laren, wahrscheinlich  durch  Zusammenziehung  der  inneren 


1)  Tigerstedt,  pag.  552/53. 

2)  Hasebroek,  Versuch  einer  Theorie  etc.  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Medizin,  Bd.  77,  pag.  355. 
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Wandelemcnte,  zunehmen  könne,  ohne  dass  der  Querschnitt 
zunimmt1),  ist  nicht  ausreichend.  Auch  hier  wäre  eine  ein- 
fache stationäre  Lumenerweiterung  nicht  imstande,  ohne  Druck- 
zunahme und  bei  unverändertem  Lumen  im  zuführenden  und 
abführenden  Gefäss,  einen  dauernd  vermehrten  Durchfluss 
zu  erklären,  während  andererseits  Aktivität  in  der  diastolisch- 
systolischen Bewegung,  wie  wir  sie  für  nötig  halten,  den 
Durchfluss  steigern  kann,  ohne  dass  das  Gesamtvolumen  des 
Organes  verändert  wird. 

Dass  es  sich  in  der  Niere  um  eine  derartige  wirklich 
physikalische  Arbeit,  nach  Art  des  Herzens,  an  den  Gefässen 
handelt,  dafür  spricht,  dass  gerade  an  den  Nierenarterien  seit 
langem  hypertrophische  Vorgänge  mit  am  häufigsten  beobachtet 
sind2).  Von  Bedeutung  ist,  dass  bei  Schrumpfniere,  die 
für  uns  in  Frage  kommt,  an  den  wenig  veränderten  Stellen 
oft  auch  die  Malpighischen  Knäuel  von  ungewöhnlicher 
Grösse  sind3).  Hierdurch  wird  ebenfalls  bewiesen,  dass  gerade 
bei  der  Schrumpfniere  an  sich  Vorgänge  vermehrter  Ge- 
fässarbeit  Vorkommen.  Schon  Eich  hörst  spricht  direkt  von 
„gewissermassen  Zeichen  kompensatorischer  Hypertrophie“. 
Wenn  Rössle  schreibt,  dass  man  die  Hypertrophie  der  Nieren- 
arterien allzusehr  als  pathologisches  Vorkommnis  und  zu  wenig 
als  Anpassungsvorgang  betrachtet,  so  hat  dieser  Umstand  sicher 
seinen  Grund  mit  darin,  dass  man  bei  angenommener  „toni- 
schen“ Arbeitsform  mit  der  Hypertrophie  im  Sinne  korrelativer 
Mehrarbeit  nicht  viel  anfangen  kann. 

Wenn  ich  nun  auf  denselben  Überlegungen  aufbaue,  die 
ich  für  die  Blutdurchflutung  der  Skelettmuskulatur  und  Haut 
unter  ihrer  Tätigkeit  zugrunde  gelegt  habe,  so  komme  ich 
zu  folgender  Analyse  der  Drucksteigerung  bei  der  Schrumpf- 
niere: 

1)  Hendersen  und  Loewi,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  u.  Pharmak.  Bd.  53, 
pag.  56—61. 

2)  Rössle,  Über  Hypertrophie  und  Organkorrelation.  Münchn.  med. 
Wochenschr.  1908,  Nr.  8,  pag.  8. 

3)  Eichhorst,  Pathologie  und  Therapie.  Wien,  Urban  & Schwarzen- 
berg. III.  Auf!.,  pag.  543. 
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Bis  ist  sicher,  dass  die  Drucksteigerung  bei  Nierenerkran- 
kungen sich  dort  findet,  wo  wir  die  Ge  fass  organe  affizicrt 
finden.  Nach  Loeb'),  dem  sich  M.  B.  Schmidt,  Volhard, 
Löhlein  undSchmorl  anschliessen2),  schafft  das  krankhafte 
Befallenwerden  der  Glomeruli  in  erster  Linie  den  hohen  Druck. 
Jores  will  das  Gesetzmässige  bei  der  Blutdrucksteigerung  nur 
in  der  Affektion  der  kleinsten  Gefässe  sehen  und  bei  der 
roten  Granularniere3).  Mag  man  aber  auch  annehmen,  was  man 
will : jedenfalls  sind  die  kleinsten  Gefässelemente  befallen  und 
die  Eigengeschwindigkeit  des  Blutstromes  und  die  Aspirations- 
breite der  Niere  müssen  abnehmen.  Nun  ist  ferner  der  patho- 
logische Prozess  bei  der  Schrumpfniere  ganz  besonders  chro- 
nisch. Oppolzer  beobachtete  eine  23jährige  Dauer  der 
Krankheit.  Der  Prozess  ist  zudem  oft  lokal  und  wenig  aus- 
gebreitet4). Darin  liegt  für  die  Schrumpfniere  ein  Vorteil,  ja 
vielleicht  überhaupt  die  Möglichkeit , dass  korrelativ  durch 
pressorische  Mehrarbeit  des  Systems  eingetreten  werden  kann. 
Goldscheider  sagt  sehr  richtig,  dass,  wie  alle  Betätigungen 
im  Organismus,  so  auch  die  Heilreaktion,  das  Anpassungs- 
vermögen, der  Übung  unterliegt5).  Zur  Übung  gehört  aber 
Zeit  und  zur  Verfügung  stehendes  noch  intaktes  Gewebe. 
Beides  ist  bei  den  übrigen  Nephritiden  nicht  annähernd  so 
vorhanden  wie  bei  der  Schrumpfniere.  Es  erscheint  mir  das 
wichtig  zu  betonen. 

Rössle  teilt  nun  einen  Sektionsbefund  mit,  der  kaum 
anders  auszulegen  ist,  als  dass  auch  an  der  Aorta  unter  Um- 
ständen eine  korrelative  Mehrarbeit  einsetzen  kann. 

62 jähriger  marastischer  Mann.  Todesursache:  Miliartuberkulose  bei  chro- 
nischer Tuberkulose.  An  der  Bauchaorta  starke  arteriosklerotische  Verenge- 
rung, Verdickung  und  Verkalkung ; arteriosklerotische  Nierenschrumpfung.  Auf- 

')  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  40. 

2)  Jores,  Über  die  Beziehungen  der  Schrumpfniere  zur  Herzhypertrophie 
vom  patholog -anatom.  Standpunkt.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  94, 
pag.  12/13. 

3)  Jores,  ebenda,  pag.  23/24. 

4)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  506. 

J)  Goldscheider,  Über  naturgcmässe  Therapie.  Deutsch,  med.  Wochen- 
schrift, 1907,  Nr.  10,  pag.  371. 
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steigende  Aorta  erweitert  sich  unmittelbar  über  den  Klappen,  sie  misst 
aufgeschnitten  7,9  cm  bis  9,2  cm.  Wandung  auffallend  dick,  und  zwar  gleich- 
massig,  Intima  mit  vereinzelten  weisslichen  Erhabenheiten.  Dickenmaasse  der 
Aortenwände:  Media  und  Intima  1,85  — 1,9  mm,  Intima  allein  0,12—0,15  mm  (die 
normalen  Masse  = ca.  1,5  resp.  0,08  mm). 

Rössle  schliesst:  Da  das  Herz  in  diesem  Fall  hochgradige 
braune  Atrophie  zeigte  und  als  solches  keiner  Hypertrophie 
mehr  fähig  gewesen  sein  dürfte,  obwohl  bei  Schrumpfniere 
dies  hätte  erwartet  werden  müssen,  so  erkläre  ich  mir  die 
Sachlage  so,  dass  die  Aorta  vielleicht  dem  Herzen  durch  ihre 
Hypertrophie  einen  Teil  der  Arbeit  abgenommen  hat.  Es  hat 
ja  die  Annahme  einer  kompensatorischen  Hypertrophie  der 
Aorta  insofern  etwas  Bedenkliches,  als  sie  verhältnismässig 
wenig  kontraktile  Elemente  enthält.  Aber  gleichviel,  die  Hyper- 
trophie der  muskulären  Schicht  lässt  sich  nicht  wohl  anders 
erklären.  Es  bliebe  nur  die  Möglichkeit,  dass  die  Aorta  schon 
lange  Zeit  hypertrophisch  war  und  die  Hypertrophie  den  Dimen- 
sionen der  Aorta  entsprochen  hätte.  So  wie  die  Sache  aber 
bei  der  Obduktion  lag,  bestand  ein  sehr  wesentliches  Missver- 
hältnis I)“. 

Ich  möchte  von  meinem  Standpunkt  dieser  Epikrise  hin- 
zufügen : Gerade  der  Umstand,  dass  die  Aorta  von  Haus  aus 
relativ  — übrigens  nach  v.  Bardeleben  keineswegs  absolut  — 
wenig  Muskulatur  hat,  um  so  ausschlaggebender  ist  für  die  Be- 
deutung der  Korrelationsarbeit  die  Hypertrophie.  Man  könnte 
nur  noch  an  die  Möglichkeit  denken,  dass  die  Korrelativhyper- 
trophie z.  T.  mit  auf  die  gleichzeitig  vorhandene  Sklerose  der 
unteren  Aorta  zu  beziehen  ist.  Ich  komme  später  bei  der 
Arteriosklerose  auf  diesen  wichtigen  Punkt  noch  zu  sprechen. 
Mit  Nachdruck  ist  hervorzuheben:  Was  und  wie  sollte  eine 
so  eklatante  Hypertrophie  der  Aorta  durch  eine  landläufige 
„tonische“  Mehrarbeit  nützen?  Bei  der  Lage  dicht  vor  den 
Klappen  würde  für  das  Herz  durch  eine  solche  Arbeitsform 
vermehrter  Spannung  nur  eine  Mehrbelastung  entstehen,  ohne 
dass  durch  die  Umsetzung  der  Herzenergie  in  tonische  Kraftform 

1)  Rössle,  Ober  Hypertrophie  etc.  Münchn.  med.  Wochenschr.  1908, 


Nr.  8. 
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für  die  Niere  diejenige  Drucksteigerung  entstehen  würde,  die 
mit  nutzbringender  Geschwindigkeitserhöhung  verknüpft 
wäre.  Nur  dadurch  , dass  wir  nach  unserer  Auffassung  eine 
Beteiligung  an  rhythmisch  aktivem  pressorischen  Antrieb 
haben,  entstehen  der  Niere  die  Vorteile  der  so  wichtigen  inter- 
mittierenden Drucksteigerung.  Dieser  Fall  ist  deshalb  so  be- 
deutungsvoll für  uns,  weil  er  zeigt,  dass  die  Drucksteigerung 
durch  korrelative  Mehrarbeit  rückwärts  von  der  Niere  zum 
Herzen  einsetzt.  Aus  eben  diesem  Grunde  erklärt 
sich  die  so  überaus  grosse  Gesetzmässigkeit  des 
Vorkommens  der  Herzhypertrophie  inVerbindung 
mit  der  Drucksteigerung  bei  Schrumpfniere,  wenn, 
wie  es  meistens  der  Fall  ist,  das  Herz  an  sich  einer 
Hypertrophie  fähig  ist. 

Es  liegen  heuere  Feststellungen  vor,  dass  bei  der-  Ne- 
phritis weder  Minutenvolumen  noch  Schlagvolumen  nennenswert 
steigen,  dass  das  letztere  sogar  besonders  verkleinert  sein  kann, 
ja  regelmässig  verkleinert  ist 1).  Das  ist  für  uns  höchst  be- 
merkenswert: Es  soll  nach  unseren  Auffassungen  nur  die 

Geschwindigkeit  des  Nierenblutstromes  erhöht  werden, 
so  dass  das  Blut  beim  Eintritt  in  die  Nierenkapillaren  gestei- 
gerte Geschwindigkeit  mitbringt.  Dazu  genügt,  dass  es  mit 
gesteigerter  Plötzlichkeit  und  Energie  der  Systole  aus  dem 
Herzen  herausgeworfen  wird.  Die  Notwendigkeit  einer  absolut 
gesteigerten  Ausscheidung  der  Harnbestandteile  liegt  nicht  vor. 
Die  intermittierend  gesteigerte  Energie  liefert  nach  den 
Ha  me  Ischen  Ergebnissen  die  besten  Bedingungen  für  den 
Durchfluss.  Ja,  ein  gesteigertes  Minuten-  und  Schlagvolumen 
würde  hier  vielleicht  nur  eine  Drucksteigerung  bewirken,  die, 
bei  sonstigen  normalen  Abflussbedingungen  der  übrigen  Peri- 
pherie, im  Aortensystem  eine  Rückstauung  und  eine  Strom- 
verlangsamung erzeugen  würde,  die,  wie  bei  der  Bindung,  mit 
Herabsetzung  der  Diurese  verknüpft  ist.  Hiermit  stimmt  voll- 


1 ) v.  Bergmann  und  PI  es ch  , Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909, 
Pag-  31 1 und  Bon  di  und  Müller,  Ober  Schlagvolumen  und  Herzarbeit  beim 
Menschen.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  97,  pag.  584. 
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kommen  überein,  dass  auch  bei  der  nephritischen  Drucksteige- 
rung  nur  Maximaldruck  und  Druckamplitude  erhöht  sind,  und 
das  letztere  gewöhnlich  mit  dem  maximalen  Druck  wächst1). 
Dieses  Anwachsen  der  Amplitude  spricht  wieder,  wie  bei  der 
schweren  Muskelarbeit,  gegen  hohe  Widerstände  als 
Ursache  der  Drucksteigerung2).  Und  nun  noch  eins:  Beweist 
nicht  das  Vorkommen  der  konzentrischen  Hypertrophie,  bis- 
weilen mit  absolut  verkleinerter  Herzhöhle  bei  dickster  Ven- 
trikelwand, dass  bei  der  Nephritis  es  nur  auf  möglichst  grosse 
Muskelenergie  für  die  Systole  ankommt?  Und  zeigt  die 
oft  so  überaus  entwickelte  muskuläre  Hypertrophie  am  Ven- 
trikel nicht  wieder,  dass  gerade  diejenige  Form  der  Arbeits- 
leistung, bei  der  es  auf  Lieferung  von  Geschwindigkeit  an- 
kommt, besonders  gute  innere  Bedingungen  für  die  Entwick- 
lung der  Hypertrophie  liefert? 

Mit  der  von  uns  entwickelten  Notwendigkeit  der  Steige- 
rung der  Plötzlichkeit  und  Energie  der  Herzsystole  als  Kor- 
relativleistung bei  Nephritis  deckt  sich  die  klinische  Beobach- 
tung, dass  wir  hier  den  exquisit  und  oft  mächtig  hebenden 
Spitzenstoss  bemerken,  v.  Bergmann  und  Plesch  führen 
in  einem  ihrer  Fälle,  wo  weder  Minuten-  noch  Schlagvolumen 
erhöht  waren,  diese  Erscheinung  an 3). 

Wenn  man  in  neuerer  Zeit  von  klinischer  Seite  für  die 
kompensatorische  Bedeutung  der  Blutdrucksteigerung  bei  Ne- 
phritis eine  Lanze  bricht,  so  hat  man  Recht.  Man  hat  aber 
nur  dann  Recht,  dies  zu  verfechten,  wenn  man  die.  Ursache 
des  erhöhten  Druckes  nicht  in  erhöhtem  Tonus  des  ganzen 
Arteriensystems  sucht.  Nimmermehr  kann  eine  tonische  weiter 
stromabwärts  im  System  gelegene  Drucksteigerung  regulato- 
risch etwas  leisten.  Die  Niere  ist  vom  allgemeinen 
Blutdruck  an  sich  unabhängig  nach  Heidenhains 
Feststellungen4).  Daher  ist  es  auch  nicht  richtig,  wenn  man 

1)  A.  Israel,  Klinische  Beobachtungen  über  das  Symptom  der  Hyper- 
tension etc.,  pag.  868. 

2)  Volkmann,  Hämodynamik,  pag.  103. 

8)  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909,  pag.  310. 

•i)  Weber,  Arch.  f.  exper.  Pathologie  u.  Pharmakologie,  Bd.  54,  1905. 
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bei  der  Nephritis  den  hohen  Druck  primär  wieder  als  Ursache 
für  die  Hypertrophie  betrachtet.  Man  ist  hierin  bestärkt  worden 
durch  feststehende  Beobachtungen,  dass  die  Drucksteigerung 
bei  der  akuten  Nephritis  schon  nacli  48  Stunden  bemerkt  wird, 
worauf  man  nach  einigen  Wochen  die  Hypertrophie  eintreten 
sieht.  Ich  habe  vielmehr  nach  meinen  Ausführungen  zu  sagen, 
dass  die  Drucksteigerung  die  frühe  Äusserung  der  korrela- 
tiven pressorischcn  Kräfte  ist  und  dass  diese  bei  Nephritis 
besonders  früh  vom  Herzen  ausgehen.  Diese  Drucksteigerung 
muss  sich  sekundär  bis  in  die  Peripherie  fortsetzen,  nachdem 
sie  ihren  Dienst  für  die  Niere  getan  hat.  Man  verwechselt 
also  Ursache  mit  Wirkung,  wenn  man  den  hohen  Druck  für 
die  Hypertrophie  des  Herzens  verantwortlich  macht.  Man 
müsste  doch  auch  bedenken,  dass  bei  dem  Prototyp  einer  nach 
landläufiger  Ansicht  durch  Hypertension  entstehenden  Druck- 
steigerung, bei  der  Bleivergiftung,  wir  keineswegs  die 
Hypertrophie  des  Herzens  so  gesetzmässig  wie  bei  Nephritis 
finden.  Gerade  diese  Verschiedenheit  gibt  mir  eine 
Stütze  meiner  Ansicht,  indem  ich  hiermit  zugleich  auf  das 
Gebiet  der  Drucksteigerung  durch  Intoxikation  komme: 

Bekanntlich  ist  man  geneigt,  bei  der  Nephritis  die  Druck- 
steigerung durch  Hypertension  durch  Intoxikation  zu  erklären. 
Bei  der  Ähnlichkeit  der  Bleiniere  mit  der  Schrumpfniere  und 
bei  dem  offenbaren  Parallelismus  in  den  höchsten  Blutdruck- 
werten bei  Urämie  und  den  Bleikolikattacken  liegt  eine  Unter- 
suchung der  Bleiblutdrucksteigerung  hier  sehr  nahe.  Wenn  es 
gelingen  sollte,  hier  eine  ursächliche  Bedeutung  des  Gefäss- 
krampfes  oder  der  Hypertension  als  unwahrscheinlich  bei  Seite 
legen  zu  können,  so  würden  wir  auch  für  die  Niere  die  Drucksteige- 
rung nicht  mehr  mit  toxischen  Einflüssen  auf  die  stationäre  Wand- 
spannung der  Gefässe  in  Verbindung  zu  bringen  Ursache  haben. 

Es  ist  zunächst  ganz  auffallend,  dass  trotz  der  im  übrigen 
durchgehenden  Ähnlichkeit  der  akuten  experimentellen  Blei- 
vergiftung mit  der  chronischen  eine  Wirkung  des  Bleies  auf 
die  Gefässmuskeln  nicht  nachgewiesen  werden  kann1),  und 


')  Rossbach  und  Nothnagel,  Arzneimittellehre.  Beilin  1884,  pag.  148. 
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dass  man  trotzdem  an  dem  Krampf  der  Gefässe  bei  chroni- 
nischer  Bleivergiftung  festhält.  Tatsächlich  bestreitet  ein  aus- 
gezeichneter Bearbeiter  der  Bleivergiftung  die  primäre  hohe 
Spannung  der  Gefässe  durchaus  *).  Ich  will  zu  zeigen  ver- 
suchen, dass  es  sich  in  der  Blutsteigerung  beim  Blei  wieder 
um  nichts  anderes  handelt,  als  um  eine  Steigerung  der  aktiven 
pr essoris che n Komponente  der  physiologischen  Ge- 
fässbe  wegungen. 

Wir  wissen,  dass  die  hervorstechendste  Wirkung  des  Bleies 
diejenige  auf  die  quergestreifte  Skelettmuskulatur  ist  und  zwar 
in  der  Weise,  dass  die  Vergiftung  eine  rasche  Erschöpfung 
des  tätigen  Muskels  erkennen  lässt1  2 3 *).  Wenn  man  nun  bedenkt, 
dass  unter  diesen  Umständen  die  Körpermuskulatur  tagtäglich 
unter  gesteigerter  Willensbeanspruchung  arbeiten  muss,  dass 
ferner  häufig  noch  krampfähnliche  Kontraktionen  hinzutreten, 
und  dass  andererseits  eine  rasche  Erschöpfung  nach  allem, 
was  wir  bei  der  Muskelarbeit  dargelegt  haben,  der  Ausdruck 
einer  unzureichenden  Gefässarbeit  im  Muskel  selbst  ist,  so 
muss  man  folgerichtig  schliessen,  dass  durch  die  herabgesetzte 
periphere  Aspirationsgrösse  der  Skelettmuskulatur  der  Druck 
durch  pressorische  Korrelativarbeit  im  arteriellen  System  ge- 
steigert werden  muss. 

Dass  es  derartige  Beziehungen  zwischen  einem  Darnieder- 
liegen der  Muskulatur  und  der  Blutdrucksteigerung  gibt,  zeigt 
sich  am  Kuraretier,  also  einer  anderen  Muskelvergiftung. 
Hier  hält  eine  Drucksteigerung  durch  Strychnin  länger  an, 
als  beim  Tier  ohne  Kurare8). 

Es  muss  weiter  durch  Darniederliegen  der  peripherischen 
Aspirationsfunktion  leicht  eine  Rückwärtsstauung  ein- 
treten.  Tatsächlich  findet  man  bei  der  experimentellen  Blei- 
vergiftung an  Kaninchen,  ohne  dass  Wandveränderungen  nach- 
weisbar sind,  abnorme  Weite  und  zwar  stets  an  den  kleineren 

1)  Heubel,  Pathologie  und  Symptomatologie  der  chronischen  Bleiver- 
giftung. Berlin. 

^ ) Nothnagel  und  Rossbach,  pag.  148. 

3)  Denys,  Arch.  f.  exper.  Pharmakol.  Bd.  20,  zitiert  bei  Krönig  und 

Klops tock,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  96,  5/6,  pag.  529. 
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,'Arterien1).  Auch  klinisch  konstatiert  man  vermehrte  Füllung 
■ der  Arterien  seit  Riegel  und  Frank,  und  He  übel  legt  ge- 
rade hierauf  viel  Gewicht  zur  Erklärung  der  Drucksteige- 
rrung. Nun  kann  aber  aus  der  vermehrten  Füllung  heraus 
mach  den  bekannten  Untersuchungen  Worm- Müllers  etc. 
rkeinesfalls  die  Drucksteigerung  erklärt  werden.  Es  muss,  da 
vwir  bei  den  Kolikattacken  den  Druck  weiter  in  die  Höhe 
.gehen  sehen,  irgend  welche  spezifische  Energie  der  Arterien- 
wände dazu  kommen,  nach  Art  eines  zentralen  Reizzustandes. 
.Die  Frage  spitzt  sich  also  für  uns  wieder  dahin  zu:  Haben 
wir  einen  erhöhten  Tonus  oder  physiologisch  pressorische 
'Mehrarbeit  vor  uns?  Im  ersten  Falle  würden  wir  dann  in  der 
Tat  einen  toxischen  Krankheitsaffekt,  im  letzteren 
;eine  physiologische  Abwehraktion  des  Organismus 
.annehmen  können.  - 

Bei  der  so  sehr  im  Vordergründe  stehenden  Art  der  Blei- 
wirkung auf  die  Skelettmuskulatur  muss  man  annehmen,  dass 
gleichzeitig  nur  die  kleinsten  Muskelgefässe  in  ihrem  Betriebe 
darniederliegen.  Das  kann  sehr  wohl  sekundär  und  rein  funktionell 
-sein.  Wir  haben  dagegen  bei  dem  fehlenden  Nachweis  jeg- 
lichen anatomischen  Einflusses  des  Bleies  auf  die  Gefässe 
keine  Berechtigung  anzunehmen,  dass  das  übrige  Arterien- 
• System  geschädigt  ist.  Man  muss  daran  festhalten  dürfen,  dass 
dessen  physiologische  Arbeitsform  an  sich  unberührt 
. geblieben  ist.  Eine  solche  Annahme  schwebt  keinesfalls  in 
der  Luft,  das  zeigt  wieder  die  Kurarevergiftung  der  Muskeln. 
Beim  Kuraretier  entstehen  unter  Strychnin  „ungewöhnliche“ 
'Grössen  der  pulsatorischen  Druckschwankungen  von  160  bis 
350  Hg  (!)2).  Eine  derartig  gesteigerte  Amplitude  passt  kaum 
mehr  in  den  Rahmen  des  einfachen  Strychnin-Vasomotoren- 
krampfes  beim  Normaltier.  Sie  lässt  sich  aber  erklären,  wenn 
man  sowohl  die  Grösse  der  Amplitude  als  die  absolute  Höhe 
des  Maximums  als  Ausdruck  einer  enormen  Verstärkung 


1)  Jo  res,  Ober  die  Pathologische  Anatomie  der  chronischen  Bleiver- 
giftung des  Kaninchens,  zitiert  Miinchn.  med.  Wochenschr.  1902,  29  IV,  pag.  714. 

-)  Hürthle,  Beiträge  zur  Hämodynamik.  Pflügers  Archiv,  Bd.  49. 
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physiologischer  Gefässbewegung  mit  gesteigerter 
pressorischer  Komponente  auffasst,  die  beim  Kuraretier  durch 
den  Fortfall  der  aspiratorischen  Tätigkeit  der  kurarisierten 
Muskeln  zum  peripheren  Blutdurchtrieb  korrelativ  jetzt  nötig 
würde. 

Dass  wir  bei  der  Bleivergiftung,  um  auf  diese  zurückzu- 
kommen, tatsächlich  nur  eine  Steigerung  der  physiologischen 
Bewegungsform  der  Gefässe  haben,  geht  ferner  aus  folgendem 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  hervor:  Es  existieren  Unter- 
suchungen über  die  Einwirkung  von  Amylnitrit  und  Morphium 
auf  Blutdruck  und  Sphygmogramm  bei  der  Bleikolik 1).  Während 
die  drucksenkende  Wirkung  des  Amylnitrites  sicher  und  ge- 
setzmässig  eintritt  und  zwar  unter  demselben  Pulsbilde,  wie 
man  es  beim  Gesunden  findet,  ist  der  drucksenkende  Einfluss 
des  Morphiums  unsicher  und  wahrscheinlich  nicht  sehr  erheb- 
lich. Der  erfahrene  Riegel  hat  einen  Einfluss  des  Morphiums 
auf  die  Gefässspannung  ,,in  keiner  Weise  konstatieren  können, 
der  Puls  behielt  annähernd  die  gleiche  Spannung,  die  er  wäh- 
rend des  Schmerzreflexes  gezeigt“2).  Ich  meine  nun,  dass,  im 
Fall  es  sich  um  einen  tonischen  Krampfzustand  in  den 
Arterien  handeln  würde , dieser  unter  dem  Morphium  minde- 
stens ebenso  prompt  zurückgehen  müsste  als  unter  dem  Amyl- 
nitrit. Und  da  andererseits  die  Amylnitritwirkung  auf  das 
Sphygmogramm  sich  genau  so  abspielt  wie  am  normalen 
System,  so  meine  ich  weiter,  dass  dies  ein  offenbarer  Beweis 
dafür  ist,  dass  die  Reaktion  des  Gefässystems  auf  das  Blei 
auch  in  physiologischen  Vorgängen  zu  suchen  ist.  Da  endlich 
die  Drucksteigerung  bei  der  Bleivergiftung  ein  ausgesprochen 
systolischer  ist3),  so  komme  ich  zur  Ansicht,  dass  auch  hier 
pulsatorische  pressorische  Mehrarbeit  als  Ursache  der  Druck- 
steigung vorliegt  und  nicht  Vermehrung  tonischer  Spannung. 

In  einer  solchen  Auffassung  der  ßlutdrucksteigerung  bei 
Bleivergiftung  werde  ich  bestärkt  durch  die  Bleipulskurven. 

')  Borgen,  Blutdruckbestimmungen  bei  Bleikolik.  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Med.,  Bd.  56,  woselbst  auch  nähere  Literatur. 

2)  Zitiert  bei  Borgen,  a.  a.  O.  pag.  267. 

8)  A.  Israel,  Klinische  Beobachtungen  etc.,  pag.  859- 
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Die  Schwierigkeit,  die  hierbei  vorkommenden  Bilder  aus  einer 
erhöhten  Spannung  der  Arterien  zu  erklären,  ohne  dass  man 
eine  Verengerung  findet,  ist  schon  Riegel  nicht  ent- 
gangen; Riegel  protestiert  Heubel  gegenüber  gegen  eine 
Verengerung  im  Sinne  He  nies  und  nimmt  als  Ausdruck  des 
erhöhten  Tonus  einen  gewissen  erhöhten  Widerstand  der  Wan- 
dung „sowohl  gegen  Ausdehnung  als  insbesondere  gegen  Zu- 
sammenziehung“ an x).  Man  sieht,  die  Sache  wird  hiernach 
sehr  verwickelt,  wenn  man  mit  dem  Tonus  rechnen  will. 
Borgen  betont  nun  vollends  das  Vorkommen  ausgesprochener 
Zelerität  während  des  erhöhten  Blutdruckes.  Erstellt 
sogar  eine  solche  Bleipulskurve  mit  einer  typischen  Aorten- 
insuffizienzkurve zum  Vergleich  zusammen.  Nach  der  eben 
berührten  Auffassung  Riegels  wäre  ein  Pulsus  celer  überhaupt 
unmöglich.  Borgen  kann  die  Zelerität  nur  dadurch  erklären, 
dass,  wie  er  meint,  der  Kontraktionszustand  nicht  gleichmässig 
über  den  ganzen  Zirkulationsapparat  verbreitet  zu  sein  braucht, 
dass  dieser  an  den  mittleren  Arterien  beinahe  aufgehoben,  an 
den  kleineren  noch  fortbestehen  soll 2).  Diese  Annahme  wider- 
spricht aber  durchaus  einem  toxisch  erhöhten  Tonus.  Es  ist 
absolut  nicht  einzusehen,  dass  ein  toxischer  Tonus  nicht  sollte 
das  ganze  System  treffen. 

Die  Zelerität  ist  eben  nur  der  Ausdruck  einer 
verstärkten  Eigenbewegung  der  Arterien  wand,  wie 
ich  es  für  die  Muskelarbeit  darzulegen  versucht  habe.  Es  ist 
auch  beim  Blei  wieder  ganz  unmöglich,  bei  dem  hohen  Druck 
und  bei  offenbar  vermehrter  Füllung,  vollends  aber  bei  oft 
fehlenden  Zeichen  jeder  gesteigerten  Aktion  des  Herzens,  den 
Pulsus  celer  mit  erhöhtem  Tonus  in  Übereinstimmung  zu  bringen. 

In  Hinsicht  auf  die  Annahme  einer  korrelativen  Bedeutung 
einer  derartig  entstehenden  Drucksteigerung  für  die  Bleiver- 
giftung ist  hervorzuheben,  dass  Borgens  statistische  Er- 
hebungen ergeben,  dass  von  6 Fällen  höchsten  Druckes  5 
früher  keine  Bleikolik  hatten.  Das  macht  den  Eindruck,  als 


')  Borgen,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  56,  pag.  274,  75. 
2)  Borgen,  pag.  276. 

Hasebroek,  Blutdrucksteigerung. 


5 


ü6 


Die  Blutdrucksteigerung  in  ätiologischer  Beziehung. 


wenn  diese  5 eben  deswegen  verschont  blieben,  weil  die  kor- 
relative Drucksteigerung  sie  schützte.  Auch  eine  neuere  Sta- 
tistik bei  Untersuchungen  von  Bleiarbeitern  nach  gesetzlichen 
Vorschriften  hat  ergeben,  dass  in  8o°/o  der  Fälle  eine  auf- 
fallende Konstanz  des  hohen  Blutdruckes  über  Jahre  bestehen 
kann1).  Würde  es  sich  um  einen  toxischen  Krankheitsaffekt 
handeln,  so  sollte  man  doch  mit  den  Jahren  eine  Zunahme  er- 
warten, 11m  so  mehr,  da  keine  eigentliche  Eliminierung,  sondern 
eine  fortwährende  Wanderung  des  Bleies  im  Körper  stattfindet 2). 

Wenn  wir  nach  dem  Vorgebrachten  nun  nicht  einmal  für 
die  Bleivergiftung  einen  toxisch  erhöhten  Tonus  der  Arterien 
als  Grund  des  hohen  Druckes  annehmen  können,  sondern  auf 
korrelative  physiologische  Mehrarbeit  schliessen  müssen,  so 
können  wir  konsequenterweise  auch  für  die  Schrumpfniere  die 
toxische  Überspannung  negieren  und  physiologische  Mehrarbeit 
annehmen.  Bemerkenswert  ist  in  dieser  Beziehung,  dass  Strass- 
burger in  der  Tat  eine  Ähnlichkeit  zwischen  der 
Druckkurve  des  ruhenden  Nephritikers  mit  der- 
jenigen eines  arbeitenden  Menschen  gefunden 
hat3).  Gegen  eine  toxische  Überspannung  bei  Schrumpfniere 
spricht  übrigens  noch,  dass  gerade  bei  einer  ganzen  Reihe  von 
toxisch  das  Epithel  der  Niere  treffenden  Krankheiten  sowohl 
Drucksteigerung  als  Hypertrophie  des  Herzens  fehlt. 

Der  Unterschied  zwischen  der  korrelativen  Mehrarbeit  beim 
Blei  und  bei  der  Nephritis  ist  aber  der,  dass  im  ersten  Fall 
an  der  drucksteigernden  Abwehrreaktion  das  ganze  Arte- 
riensystem sich  beteiligen  kann,  weil  es  auf  die  möglichst 
grosse  Durchflutung  der  ganzen  Peripherie  des  Körpers  zum 
Zwecke  des  Ausschwemmens  resp.  nach  neuesten  Unter- 
suchungen der  Ablagerung4)  des  Bleies  ankommt,  während  in 
der  Drucksteigerung  bei  der  Nephritis  die  korrelative  Arbeit 

1)  Reil  fisch,  zitiert  nach  Zentralbl.  f.  Herz-  u.  Gefasskrankheiten.  Wien 
1909,  3/4- 

2)  P.  Schmidt,  Untersuchungen  bei  experimenteller  Bleivergiftung. 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  96,  5/6,  pag.  595. 

3)  Zitiert  nach  A.  Israel,  Klinische  Untersuchungen  etc.  pag.  872. 

4)  P.  Schmidt,  a.  a.  O. 
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nur  rückwärts,  daher  vorzüglich  vom  Herzen  geleistet  wird. 
Hiermit  würde  sich  dann  auch  genügend  erklären,  warum  wir 
einerseits  bei  der  Nephritis  den  Pulsus  celer  vermissen1), 
den  wir  gerade  als  Ausdruck  spezifischer  weit  verbreiteter  G e - 
fässkorrelationsarbeit  betrachten,  und  warum  wir  anderer- 
seits trotz  der  Blei-Blutdrucksteigerung  die  Herzhypertrophie 
nicht  regelmässig  haben.  Bei  der  Bleivergiftung  bedarf 
es  wegen  der  allgemeinen  Beteiligung  der  Gefässe  an  sich  nicht 
der  zentralen  Instanz  des  Herzens,  bei  der  Nephritis  wird  letztere 
sehr  früh,  ja,  von  vornherein  herangezogen. 

Nun  kann  man  einwenden,  warum,  vom  teleologischen  Stand- 
punkt, die  Blutgeschwindigkeit  des  Nierenblutstromes  so  weit 
überkompensiert  werde,  dass  bei  der  Schrumpfniere  eine  so 
bedeutend  die  Norm  übersteigende  Diurese  geschaffen  wird? 
Es  spricht  vieles  dafür,  dass  wir  hierin  eine  z w e it  e Kompen- 
sationsäusserung für  sich  vor  uns  haben,  die  über  ein  gewisses 
Plus  hinaus  gar  nichts  mit  dem  Blutdruck  an  sich  zu  tun  hat, 
und  dass  bei  dem  nicht  intakten  spezifischen  Ausscheidungs- 
mechanismus der  Niere  eine  Verdünnung  der  auszuschei- 
denden Substanzen  eine  weitere  Abwehr  des  Organismus  be- 
deutet. Neuere  Untersuchungen  haben  an  der  Urannephritis, 
die  mit  der  Schrumpfniere  so  grosse  Ähnlichkeit  hat,  dass  sie 
selbst  konsekutive  Herzhypertrophie  aufweist2),  gezeigt,  dass 
für  die  Niere  wohl  normale  Gefässfunktion  eine  Conditio  sine 
qua  non  ist,  dass  aber  zur  normalen  Sekretion  die  2.  Kom- 
ponente der  Durchlässigkeit  gehört3).  Dass  in  dieser  Beziehung 
irgendwelche  Vorrichtungen  im  Körper  vorhanden  sind,  die 
isoliert  dem  Faktor  der  Harnverdünnung  Rechnung  tragen 
können,  geht  aus  dem  Diabetes  insipidus  hervor,  bei 
welchem  die  Gesamtmenge  der  ausgeschiedenen  festen  Sub- 
stanzen kaum  vermehrt  ist.  Da  diese  Krankheit  Jahrzehnte 
bestehen  kann,  so  muss  die  Vornahme  der  Verdünnung  dem 
Organismus  sehr  leicht  werden. 

*)  A.  Israel,  Klinische  Beobachtungen  etc.  pag.  869. 

2)  W.  Siegel,  Kongressverhandlungen  f.  innere  Medizin  1907,  pag.  2x7. 

3)  Schlayer,  Ober  nephritisches  Ödem.  Kongressverhandlungen  f. 
innere  Medizin  1907. 
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Einen  letzten  Einwand  endlich  kann  man,  wie  allen  anderen 
Erklärungen  der  Drucksteigerung  bei  Schrumpfniere,  auch 
unseren  Darlegungen  machen,  dass  andere  Nephritiden,  z.  B. 
die  akute,  desgl.  die  Hydronephrose,  bisweilen  ebenfalls  Druck- 
steigerung zeigen.  Hierzu  ist  Folgendes  zu  bemerken:  Die 
anatomischen  Untersuchungen  weisen  bei  allen  Zuständen  der 
Niere  verschiedene  und  mannigfaltige  Bilder  auf,  so  dass  eine 
scharfe  Trennung  der  Fälle  mit  und  ohne  Beteiligung  der  Ge- 
fässelemente  vielleicht  überhaupt  nicht  möglich  ist.  Auch  hin- 
sichtlich der  Ödeme  und  deren  Beeinflussung  durch  Kochsalz- 
entziehung z.  B.  betont  man,  dass  nicht  immer  alles,  was  Ne- 
phritis heisst,  gleichartig  ist1).  Bemerkenswert  ist  und  bleibt 
immer  für  uns,  dass  man  niemals  bei  Zellschädigungen  einen 
Einfluss  auf  den  Kreislauf  sieht2 3). 

Es  wäre  für  die  Drucksteigerung  bei  der  Schrumpfniere 
noch  zu  fragen,  ob  das  Moment  einer  gesteigerten  Viskosität 
des  Blutes  in  Betracht  kommt.  In  einer  amerikanischen  Arbeit, 
die  mir  nur  im  Referat  zugängig  war,  heisst  es,  dass  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  von  chronischer  Nierenentzündung  infolge 
bestehender  Hydrämie  die  Viskosität  niedrig  sei,  dass  aber 
in  einem  früheren  Stadium  wahrscheinlich  (!)  ein  hoher  Wert 
vorkomme.  Es  sei  wahrscheinlich  (!),  dass  so  verstärkte  peri- 
phere Widerstände  eine  der  Hauptursachen  der  Herzhyper- 
trophie seien8).  Nach  dieser  einzigen  mir  bekannten  positiven 
Angabe,  die  über  die  Wahrscheinlichkeit  nicht  hinausgeht, 
muss  man  die  Frage  offen  lassen. 

IX.  Die  Blutdrucksteigerung  infolge  von  Luxus- 
konsumption  von  Nahrungs-  und  Genussmitteln. 

Ich  komme  jetzt  zur  Besprechung  eines  Organkomplexes, 
der  nach  dem  klinischen  Material  in  Beziehung  zur  Blutdruck- 
steigerung steht.  Es  handelt  sich  um  die  Organe  der 

1)  Kongressverhandlungen  f.  innere  Medizin  1907.  Strauss  in  der  Dis- 
kussion. 

2)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  36. 

3)  G.  W.  Mc  Caskey,  Ref.  Münchn.  med.  Wochenschr.  1908,  Nr.  30. 
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Nahrungsaufnahme  und  der  Blutbereitung.  Es  weisen 
schon  die  Umstände,  dass  auch  hier  ein  doppeltes  Kapillar- 
system vorhanden  ist,  und  dass  die  Arterien  des  Magendarm- 
traktus  die  muskulösesten  am  ganzen  Körper  sein  sollen1), 
dass  ferner,  wie  es  scheint,  ein  spezieller  ausgedehnter  Inner- 
vationsmechanismus vorhanden  ist,  auf  einen  selbständigen 
Kreislaufbetrieb  hin.  Wir  wissen,  dass  für  sämtliche  Ein- 
geweide die  Nerven  Sympathikus  resp.  Splanchnikus  und  Vagus 
gemischt  Verengerer  und  Erweiterer  enthalten2).  Es 
besteht  also  eine  auffallend  grosse  Mannigfaltigkeit  in  den 
Beziehungen  der  systolischen  und  diastolischen  Betriebsmecha- 
nismen zu  einander.  Sogar  für  die  Möglichkeit  gegenseitiger 
Vertretungen  von  Seiten  der  Nerven  ist  gesorgt,  wie  der  Ver- 
such von  Asp  beweist,  der  trotz  doppelseitiger  Durchschneidung 
der  Splanchniki  ftach  i — 2 Wochen  den  normalen  Blutdruck 
wieder  hergestellt  fand,  ohne  dass  die  Nerven  wieder  vereinigt 
waren3).  Des  weiteren  spricht  für  eine  hohe  isolierte  Selb- 
ständigkeit des  Strömungsbetriebes  des  Blutes  die  anatomische 
Tatsache,  dass  wir  hier  besonders  reichlich  reine  Hypertrophien 
finden.  Rössle  schreibt  in  seiner  Arbeit:  „Am  auffallendsten 
sind  solche  Hypertrophien  vielleicht  an  den  kleinen  Schlagadern 
des  Mesenteriums  des  Darmes  und  des  Netzes ; hier  sind  sie 
schon  makroskopisch  erkennbar.“  Er  führt  in  einem  Befund 
hierauf  zurück : „auffallende  Starrheit  der  Gefässe  des  Darm- 
traktus;  auch  die  Gefässe  des  Mesenteriums  und  des  Netzes  er- 
scheinen eigentümlich  dickwandig  und  starr  bis  in  die  feinsten 
Verzweigungen,  doch  ist  nirgends  Kalk  nachzuweisen.  Andere 
Gefässe  zeigten  den  Befund  nicht.  Mikroskopisch : Intakte  Hirn- 
arterien, starke  Endarteriitis  der  Nierenarterien  mit  Verfettung 
der  hyperplastischen  Intimaschicht,  Endarteriitis  der  Leber- 
arterien, keine  Veränderungen  in  ihren  Verzweigungen.  Die 
grösseren  Netzarterien  zeigen  eine  gleichmässige  Hyper- 

')  Rössle,  Über  Hypertrophie  und  Organkorrelation.  Münchn.  med. 
Wochenschr.  1908,  Nr.  8,  pag.  8 und  Grützner,  Betrachtungen  etc.  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  89,  pag.  143/44. 

-)  Tigerstedt,  pag.  488 — 491  und  506/507. 

8)  Tigerstedt,  pag.  491. 
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trophie  der  Media  und  Intima  ohne  regressive  Meta- 
morphose; dieser  Befund  ist  noch  deutlich  bis  zur  Lichtweite 
von  0,9  mm.  Arterien  deren  Lumen  unter  0,2  5 — 0,3  mm  im  Durch- 
messer massen,  zeigten  nur  mehr  auffallend  kräftige  Muskulatur, 
dagegen  keine  Intimapolster“1).  Auch  erwähnt  Rössle  Hyper- 
trophie von  Leberarterien  in  Stauungslebern  und  führt  2 Bei- 
spiele kurz  an.  Diese  Sektionsbefunde  beweisen,  dass 
unter  Umständen  verstärkte  Eigenarbeit  der  Ge- 
fässeimSplanchnikusgebietinho  hem  Mas  s eheran- 
gezogen wird. 

Uns  muss  es  auf  die  vermehrte,  von  aussen  an  die  Organe 
herantretende  Beanspruchung  ankommen:  wie  sie  in  der  so- 
genannten Luxuskonsumption  von  Nahrungs-  und  Ge- 
nussmitteln vor  liegt. 

Im  Zustande  der  Verdauungstätigkeit  haben  wir  die  Ent- 
faltung der  Eigenkräfte  für  den  Strombetrieb  des  Blutes.  In 
einer  Arbeit  von  Edel2)  findet  sich  die  Beobachtung,  dass  — 
allerdings  bei  einem  Patienten  mit  zyklischer  Albuminurie  — 
Hungerperioden  mit  eklatanter  Blutdrucksteigerung  einher- 
gingen, die  ,,so  gut  wie  regelmässig“  durch  Aufnahme  eines 
ausreichenden  Frühstücks  resp.  Mittagessens  unterbrochen 
wurden.  Die  Regelmässigkeit  des  Resultates  spricht  für  unsere 
Auffassung,  dass  der  Betrieb  im  Splanchnikusgebiet  unter  ge- 
wissen Umständen  an  sich  den  Blutdruck  im  senkenden 
Sinne  beeinflusst,  genau  so,  wie  wir  es  bei  Skelettmuskeln 
und  Haut  unter  ihrer  Tätigkeit  beobachten.  Es  scheinen  aber 
die  Verdauungsorgane  eingestellt  auf  relativ  frühe  Äusserung 
einer  pressorischen  Mitwirkung  des  Gefässystems.  Denn  aus 
einer  Tabelle  von  Hess3)  ergibt  sich  Zunahme  des  Druckes 
schon  nach  Einnahme  einer  reizlosen  Mahlzeit  unter  Vermeidung 
aller  Excitantien.  Leider  ist  dieser  Versuch  nicht  rein,  da  die 
Versuchsperson  nicht  ganz  frei  von  eventuell  drucksteigernden 

1 ) Rössle,  Über  Hypertrophie  etc.,  pag.  8. 

2)  Edel,  Über  den  Einfluss  gefässerweiternder  Massnahmen  und  geeig- 
neter Muskelleistung  bei  chronischer  interstitieller  Nephritis  und  ihre  Bedeutung 
für  die  Therapie.  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  53. 

3)  Hess,  Kongressverhandlungen  f.  innere  Medizin  1907,  PaS-  4r3- 
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Momenten  durch  Körperbewegung  war.  Man  ersieht  aber  aus 
der  Tabelle,  dass  im  wesentlichen  der  systolische  Druck 
— einmal  war  der  diastolische  sogar  herabgesetzt  — und  die 
Amplitude  ansteigen.  Auch  ein  anderer  Beobachter  findet 
nach  dem  Einnehmen  der  Mahlzeiten  eine  Steigerung  des 
Amplitudenfrequenzproduktes  mit  Erhöhung  des  Maximums1). 

Können  wir  aus  derartigen,  wenn  auch  geringen  Druck- 
steigerungen nach  gewöhnlicher  Nahrungsaufnahme  eine  patho- 
logische dauernde  Drucksteigerung  bei  sogenannter  üppigen 
Lebensweise  ableiten?  Da  eine  solche  Beanspruchung  des  Ver- 
dauungstraktus  erfahrungsgemäss  zugleich  mit  der  Einverlei- 
bung von  Alkohol  und  anderen  Genussmitteln  einherzugehen 
pflegt,  die  schon  an  sich  drucksteigend  wirken,  so  haben  wir 
Grund  diese  Frage  zu  bejahen.  Es  handelt  sich  nur  darum, 
wie  die  Drucksteigerung  entsteht  und  wie  sie  zu  analysieren  ist. 

Seit  Traube  hat  man  unmässige  Lebensweise  für  eine 
Drucksteigerung  verantwortlich  gemacht,  sowohl  durch  ihre 
das  Gefässystem  direkt  treffenden  Schädigungen  als  durch 
sekundären  Fettansatz  am  Mesenterium,  der  mechanisch  auf 
die  grossen  Venenstämme  Druck  ausüben  sollte.  Auch  soll 
eine  zugleich  vorhandene  sitzende  Lebensweise  zu  Stauungen 
im  Pfordadergebiet  führen  und  so  ein  Hindernis  für  den  grossen 
Kreislauf  schaffen2).  Die  Luxuskonsumption  spielt  beiFraentzel 
eine  so  grosse  Rolle  für  Umstände,  die  „abnorm  erhöhte  Wider- 
stände im  Aortensystem“  setzen  und  so  durch  Überspannung 
der  Gefässwände  Drucksteigerung  bewirken  sollen,  dass  er 
diesen  Faktor  höher  einschätzt,  als  die  arteriosklerotische  Ge- 
fässspannung  im  Sinne  Traubes3)-  Wenn  Fraentzel  auch 
noch  nicht  den  Blutdruck  gemessen  hat,  so  weisen  die  klini- 
schen Beobachtungen  darauf  hin,  dass  es  sich  zweifellos  um 
eine  pathologische  Drucksteigerung  handelte.  Sowohl  reiche 
Dinerfreunde  als  Leute,  welche  schwere  Speisen  mit  Bier- 

’)  Höpfner,  Das  Sekundenvolumen  des  Herzens  bei  gesunden  und 
kranken  Menschen.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  91,  pag.  5/6. 

2)  A.  Fraenkel,  Zeitschr.  f.  klin.  Mediiin,  Bd.  II. 

3)  Fraentzel,  Die  idiopathischen  Herzvergrftsserungen.  Berlin,  Hirsch- 
wald, 1889,  pag.  77/78. 
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genuss  verbinden,  gehören  nach  Fraentzel  hierher.  Fraentzel 
sieht  die  Ursache  der  Drucksteigerung  in  einer  primären  hohen 
Spannung  der  Gefässe  der  ,, Unterleibsorgane“  1),  die  sich  dann 
einfach  auf  das  Aortensystem  fortsetzen  soll.  Er  geht  von 
einer  venösen  Hyperämie  am  Darmtraktus  und  konsekutiven 
Überfüllung  im  Kapillar-  und  Arteriensystem  des  Darmes  aus,  muss 
aber  die  bekannten  dieser  Auffassung  entgegenstehenden  Re- 
sultate Wo  rm- Müll  er  s bei  Seite  schieben  mit  dem  Argument, 
dass  sich  dessen  Tierexperimente  nicht  auf  den  Menschen  über- 
tragen Hessen.  Er  meint,  es  sei  keine  andere  Erklärung  als 
die  seinige  möglich,  da  er  einerseits  die  Spannung  im  System 
klar  verfolgen  könne  und  abführende  Kuren  diese  prompt  be- 
seitigten 2). 

Man  wird  mir  wohl  zugeben,  dass  nach  der  Fraentzel- 
schen  Analyse  man  zweifeln  kann,  ob  die  Überspannung  im 
Aortensystem  eine  Wirkung  der  Überfüllung  an  sich  oder  selbst- 
ständig nach  Art  einer  toxischen  Überspannung,  ähnlich  wie  man 
beim  Blei  annimmt,  ist.  Dann  aber  zweitens : Ist  die  Prämisse 
einer  primären  venösen  Hyperämie  nicht  falsch?  Die  überreiche 
Zufuhr  von  Nahrungsmitteln  veranlasst  zunächst  eine  arterielle 
Hyperämie  der  Unterleibsorgane,  wie  in  jedem  anderen  arbeiten- 
den Organ  und  keine  venöse.  Hiervon  haben  wir  auszugehen. 
Die  arterielle  Überfüllung  ist  eine  lokale,  bedingt  durch  die 
aktive  Arbeit  der  Organe.  Sie  ist  mit  Geschwindigkeitserhöhung 
verbunden,  zunächst  durch  aspiratorische  Vergrösserung  des 
Stromgefälles.  Wenn  di  e Geschwindigkeitserhöhung 
so  nicht  ausreichend  geliefert  werden  kann,  kommt 
es,  wie  nach  unseren  früheren  Darlegungen  der 
Verhältnisse  bei  der  arbeitenden  Skelettmusku- 
latur und  Haut,  zur  Notwendigkeit  einer  korre- 
lativen pressorischen  Drucksteigerung  im  rückwärts 
liegenden  System.  Dass  Mehrarbeit  schon  an  den  grösseren 
abdominellen  Gefässen  geleistet  werden  kann , das  ergeben 
eben  die  Rössl eschen  Befunde  ausgedehnter  Hypertrophien. 

!)  Fraentzel,  ebenda,  pag.  84. 

2)  Fraentzel,  ebenda,  pag.  85. 
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Eine  derartige  Anschauung  erlaubt  es,  in  dem  hohen  Druck, 
und  zwar  wiederum  mit  systolischem  Charakter,  physio- 
logische Korrelativtätigkeit  zu  erblicken,  auf  die  man  auch 
in  Hinsicht  auf  das  jahrelange  Bestehen  des  hohen  Druckes 
in  diesen  Fällen,  oft  ohne  wesentliche  Störungen,  immer 
wieder  kommen  muss.  Alsdann  kommen  wir  nicht  mehr  in 
Konflikt:  weder  mit  den  Wo  rm-Mü  Her  sehen  Resultaten, 
noch  mit  der  physiologischen  Tatsache,  dass  bei  erweitertem 
Splanchnikusgebiet  sonst  der  Blutdruck  niedriger  und  nicht 
höher  als  in  der  Norm  zu  sein  pflegt.  Ferner  fügt  sich  als- 
dann auch  die  Erklärung  der  Tatsache,  auf  die  Fraentzel 
so  viel  Gewicht  legt,  dass  der  hohe  Druck  auf  Diät  und  Ab- 
führmittel zurückgeht,  mühelos  ein. 

Wenn  es  sich  um  die  Beteiligung  des  Alkohols  handelt, 
so  ist  nun  weiter  von  Bedeutung,  dass  nach  Kraus1)  der 
Alkohol  den  02-Verbrauch  unter  Muskelarbeit  erhöht;  es  muss 
also  notwendig  diejenige  physiologische  Muskelarbeit  des 
Körpers,  die  zum  gewöhnlichen  Leben  gehört,  anstrengender 
werden  als  in  der  Norm.  Anstrengung  erhöht  an  sich  wieder 
den  02-Verbrauch  2).  So  ergibt  sich  unter  Alkohol  die  gleich- 
zeitige Notwendigkeit  des  relativ  frühen  Eintrittes  einer  gewissen 
pressorischen  Korrelativarbeit  auch  im  Skelettmuskel-Kreislauf. 
Es  ist  nun  klar,  dass  jemehr  zu  der  spezifischen  Notwendigkeit 
erhöhter  Geschwindigkeit  in  den  Abdominalorganen  bei  Luxus- 
ernährung eine  weitere  Notwendigkeit  aus  Gründen  des  Alko- 
holes  und  vollends  in  Verbindung  mit  schwerer  körperlicher 
Arbeit  im  übrigen  System  hinzukommt,  um  so  mehr  die 
korrelativen  Drucksteigerungen  sich  summieren 
und  in  Erscheinung  treten  müssen.  Da  bei  abdomi- 
neller Ursache,  ähnlich  wie  bei  den  Nieren,  die  arterielle  Bahn 
rückwärts  bis  zur  Instanz  des  Herzens  eine  relativ  kurze  ist, 
so  wird  erklärlich,  dass  gerade  an  der  Drucksteigerung 
in  folge  von  Luxusernährung  das  Herz  sich  früh 
bet  eil  igt. 

*)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  44. 

-)  Sny der,  Muskelkraft  und  Gaswechsel.  Zeitschr.  f.  Biologie,  Bd.  33, 
Neue  Folge  15. 
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Es  gibt  Fälle  von  Störungen  nach  Luxuskonsumption,  die  im  Verhalten 
des  Herzens  eine  vollkommene  Parallele  mit  demjenigen  nach  körperlicher 
Überanstrengung  zeigen:  Wie  hier  die  Grenzlinie  der  Leistungsfähigkeit  gegen- 
über Körperarbeit  zu  weit  nach  unten  verschoben  ist,  so  ist  sie  es  dort  gegen- 
über Alkohol,  Tabak  und  Kaffee.  In  beiden  Fällen  besteht  im  übrigen  ohne 
die  resp.  Beanspruchung  gutes  Befinden. 

Mit  allem  diesen  stimmt  vollkommen  überein,  dass,  wie 
es  klinisch  längst  aufgefallen  ist,  schwere  Arbeit  und  der  leicht 
resorbierte  Alkohol  — die  den  räumlich  grossen  und  langen 
Kreislauf  treffen  — für  sich  allein  die  bekannte  Herz- 
hypertrophie nicht  verursachen,  sondern  dass  erst  dann  regel- 
mässig die  Herzhypertrophie  entsteht,  wenn,  wie  z.  B.  im 
Bierkonsum,  die  Zufuhr  von  überreichlicher  Nahrung  zu- 
gleich vorzugsweise  den  abdominellen  Kreislauf  überlastet.  So 
erklärt  sich  das  typische  Münchener  Bierherz. 

Mit  unserer  Auffassung  vom  Kreislauf  lassen  sich  auch 
die  bemerkenswerten  Resultate  von  Hess1)  bei  künstlich 
erzielter  Plethora  in  Einklang  bringen,  die  Drucksteigerung 
und  Herzhypertrophie  haben  vermissen  lassen.  Die  Ver- 
suche — übrigens  an  Kaninchen  angestellt  — sind  für  uns 
von  Wichtigkeit,  weil  diese  künstliche  Plethora  nach  Hess 
derjenigen  am  Menschen  auffallend  entspricht,  und  die  Plethora 
immer  ein  Schlagwort  in  der  Ätiologie  der  Blutdrucksteigerung 
war.  Es  heisst  bei  der  Sektion:  „Von  den  übrigen  Befunden 
verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  an  den  Gefässen, 
besonders  den  kleineren  und  mittleren  Arterien,  die  Wandung 
mässig  verdickt  erscheint  und  betrifft  die  Verstärkung 
hauptsächlich  die  Media.  Die  Nieren  zeigen,  von  der 
Hyperämie  abgesehen,  eine  Vergrösserung  der  Glomeruli; 
es  wäre  möglich,  dass  diese  Vergrösserung  eine  Folge  der  Über- 
füllung des  Gefässystems  ist,  obwohl  ein  näherer  Zusammen- 
hang unklar  bleibt.  Eine  tiefere  Schädigung  des  Parenchyms 
konnte  nicht  gefunden  werden.“  Für  uns  liegt  die  Sache  klar 
folgendermassen : Die  vergrösserten  Glomeruli  sind  ein  Beweis 
für  eine  noch  gesteigerte  aspiratorische  Eigenarbeit  der  Niere. 


l)  Hess,  Künstliche  Plethora  und  Herzarbeit.  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Medizin,  Bd.  95,  Heft  5/6. 
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Die  Verdickung  der  Arterien  ist  ein  Beweis  für  die  verstärkte 
Eigenarbeit  der  Gefässe  im  übrigen  Kreislauf.  Weil  es  sich  aber 
hierbei  um  die  kleineren  und  mittleren  handelt,  die 
zum  Teil  in  der  Peripherie  liegen,  so  kann  diese  vermehrte 
Arbeit  eher  eine  aspiratorische  als  eine  pressorische  Tendenz 
gehabt  haben,  mindestens  können  sich  die  beiden  Komponenten 
die  Wage  gehalten  haben.  Aus  diesem  Grunde  brauchte 
der  Druck  im  Aortensystem  nicht  erhöht  sein.  Da 
die  korrelative  Arbeit  noch  nicht  weiter  zentral- 
wärts  im  arteriellen  System  nötig  wurde,  so  war 
das  Herz  als  letzte  Instanz  nicht  beteiligt  und  die 
Hypertrophie  blieb  aus. 

Es  ist  auf  andere  Weise  ganz  unmöglich  die  Verdickung 
der  kleineren  Arterien  mit  dem  Ausbleiben  einer  Drucksteige- 
rung in  Verbindung  zu  bringen.  Nach  landläufigen  Ansichten 
müsste  die  Verdickung,  auf  die  man  sonst  immer  so  viel  Wert 
als  peripheren  Widerstand,  etwa  durch  Erhöhung  des  Tonus, 
legt , unbedingt  eine  Blutdruckerhöhung  herbeigeführt  haben, 
zumal  die  strotzende  Überfüllung  der  Gefässe  noch  besonders 
vermerkt  wird. 

Wir  müssen  für  den  Menschen  also  sagen,  dass  bei  noch 
gesundem  Peripherie-Betrieb  die  Plethora  an  sich  nicht 
zur  Blutdrucksteigerung  zu  führen  braucht.  Hierfür  spricht 
auch  die  Beobachtung  Loewys  1),  der  bei  sicher  festgestellter 
Plethora  vera  ein  normales  Verhalten  des  Blutdruckes  fand. 
Ob  aber  die  Sache  nicht  sofort  anders  sich  gestaltet,  wenn 
irgend  welches  funktionelles  Defizit  in  derVitalität  des  peripheren 
Organgewebes  vorhanden  ist,  sei  es  auch  nur  durch  das  physio- 
logische Altern,  dürfte  noch  nicht  ausgemacht  sein.  Man  muss 
nicht  vergessen,  dass  die  Kaninchen  im  Hessschen  Versuch 
gesunde  Organe  hatten,  die  Maximales  leisten  konnten,  und 
sie  im  übrigen  wohl  das  normale  Futter  bekamen.  Vielleicht 
hätte  die  Hinzufügung  von  Alkohol  schon  hingereicht,  dass  es 

')  Loewy,  Blut  und  Blutkreislauf  in  einem  Fall  von  Polycythaemia  rubra 
megalosplenica.  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1909,  Nr.  30. 
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zur  Notwendigkeit  pressorischer  Korrelativarbeit  bis  zum  Herzen 
hinauf  gekommen  wäre. 

Bei  der  Drucksteigerung  durch  Luxuskonsumption  wäre 
noch  ein  Moment  heranzuziehen,  das  sich  in  spezifischer  Weise 
in  einer  Drucksteigerung  äussern  könnte,  das  ist  die  gleich- 
zeitige Üb  eranstrengung  der  Niere.  Schon  bei  der 
noch  nicht  zur  Drucksteigerung  führenden  Plethora  sahen 
wir  bei  den  Kaninchen  die  vergrösscrten  Glomcruli.  Wir 
werden  an  dieselbe  Erscheinung  bei  der  Schrumpfniere  erinnert. 
Es  hat  nun  O.  Israel1)  schon  vor  Jahren  auf  Grund  umfas- 
sender Sektionsstudien  bei  Potatoren  die  Herzhypertrophie  als 
Ausdruck  einer  Korrelationstätigkeit  aufgefasst,  in  dem  Sinne, 
dass  für  das  grosse  Quantum  harnfähiger  Substanzen  die 
Sekretionsfiächc  relativ  insuffizient  sei  und  für  die  fehlende 
Sekretionsfläche  eine  Kompensation  durch  Mehrbelastung  des 
Gefässystems  eintrete.  Wir  können  hier  also  unter  Umständen 
ganz  ähnliche  Verhältnisse  wie  bei  der  absoluten  Verkleinerung 
der  Nierenoberfläche  durch  primäre  Erkrankung  der  Gefäss- 
elemente  bei  der  Schrumpfniere  haben.  Es  kann  auf  diese 
Weise  somit  ein  weiterer  Grund  bei  der  Luxuskonsumption 
für  Mehrarbeit  und  Hypertrophie  des  Herzens  hinzukommen. 

Es  ist  nun  schon  lange  bekannt,  dass  gerade  bei  Zu- 
ständen der  Luxusernährung  in  der  P'orm  der  plethorischen 
Korpulenz  die  Mitbeteiligung  der  Niere  sich  in  direkten  Über- 
gängen, ja,  endlich  ausgeprägten  Bildern  der  Schrumpiniere 
zeigt.  Kisch  widmet  diesen  Fällen  ein  Kapitel  in  seinem  be- 
kannten gründlichen  aus  klinischen  Studien  und  Sektionsbefunden 
hervorgegangenen  Buche.  Er  schreibt  bei  Lipomatosis  universalis: 
,,Ein  anderes  in  die  Augen  springendes  Moment  ist  nahezu  in 
allen  Fällen  — 15  von  18  — die  pathologische  Veränderung 
in  der  Niere,  von  der  Hyperämie  bis  zur  Granularatrophie“  2). 
Kisch  gibt  auch  sonst  eine  grosse  Fülle  von  Beobachtungen, 
welche  dartun,  dass  besonders  die  plethorische  Lipoma- 
tose  zur  Blutdrucksteigerung  führt.  Er  teilt  für  die  hälle 


1)  O Israel,  Kongress  f.  innere  Medizin.  Leipzig  1892. 

2)  Kisch,  Fettleibigkeit.  Stuttgart,  Enke,  1888,  pag.  174. 
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mit  stark  hebendem  Herzstoss,  stärkstem  II.  Aortenton,  vollem, 
zumeist  stark  schnellendem  Puls,  also  mit  typischen  Erschei- 
nungen der  systolischen  Drucksteigerung,  eine  grosse  Anzahl 
von  Pulskurven  mit.  In  diesen  Kurven  sehen  wir  vielfach  An- 
klänge an  wahre  Zelerität.  Nach  meinen  eigenen  Beobachtungen 
haben  wir  ungemein  oft  den  grossen  schnellenden  Puls  bei  den 
Patienten  mit  Hochdruck  infolge  von  Luxuskonsumption.  Ich 
halte  ihn  auch  hier  wieder  für  den  Ausdruck  einer  verstärkten 
korrelativen  Eigenarbeit  der  Arterien  bei  schon  beteiligtem 
Körperkreislauf. 

Bei  der  Drucksteigerung  durch  Luxuskonsumption  hat  man 
die  moderne  Frage  nach  der  Bedeutung  toxischer  Momente  für 
eine  eventuelle  tonische  Spannungserhöhung  der  Gefässe  vielfach 
berührt.  Auch  hier  muss  ich,  wie  bei  der  Schrumpfniere,  ein 
solches  Moment  ablehnen,  um  so  mehr,  als  alimentäre  blut- 
drucksteigernde Toxine  noch  weniger  sicher  nachgewiesen  sind. 

Was  den  Faktor  gleichzeitiger  Arteriosklerose  als  Mit- 
ursache der  Drucksteigerung  bei  Luxuskonsumption  anlangt, 
so  bedeutet  — wenn  man  dabei  an  das  anatomische  Substrat 
denkt  — dies  für  junge  Personen  sicherlich  nur  eine  Ver- 
legenheitsannahme. Es  sind  übrigens  nur  gewisse  parallel 
gehende  Vorgänge  bei  beiden  Affektionen  vorhanden,  wie  sich 
später  bei  der  Abhandlung  der  Arteriosklerose  zeigen  wird. 

Ich  habe  nun  noch  die  Viskosität  des  Blutes  zu  be- 
rücksichtigen, und  zwar  in  folgender  Weise : Die  häufig  vor- 
handene venöse  Hyperämie  an  den  abdominellen  Organen,  die 
Fraentzel,  nach  unseren  Auseinandersetzungen  zu  Unrecht, 
als  das  eigentlich  primäre  hinstellt,  beweist,  dass  oft  der  bio- 
logisch notwendigen  Blutgeschwindigkeit  im  Splanchnikusgebiet 
nicht  voll  genügt  wird.  Zweitens  kommt  es  bei  diesen  pletho- 
rischen  Individuen  ungemein  häufig  vor,  dass  die  Lungen- 
lüftung eine  durchaus  mangelhafte  ist.  Diese  beiden  P'aktoren 
genügen  vollauf,  um  das  Moment  der  Erhöhung  der  Viskosität 
mitwirken  zu  lassen.  Inwieweit  eine  ebenfalls  die  Viskosität 
bisweilen  erhöhende  Polyglobulie  für  diese  Fälle  in  Rech- 
nung zu  stellen  ist,  können  wir  zurzeit  nicht  sagen.  Aufmerk- 
sam möchte  ich  jedoch  darauf  machen,  dass  die  Polyglobulie 
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in  Beziehung  einerseits  zur  Drucksteigerung1),  andererseits 
zur  Milz2)  steht.  Ob  wir  unter  solchen  Umständen  in  der 
Drucksteigerung  irgend  welche  korrelative  Äusserung  für  eine 
gesteigerte  Durchflutung  der  Milz  haben,  oder  ob  es  sich  hier 
um  einen  direkten  Krankheitsaffekt  handelt,  dafür  fehlen  uns 
die  Unterlagen,  denn  bisweilen  sieht  man  auch  bei  Polyglobulie 
trotz  gleichzeitig  vermehrter  Viskosität  eine  Blutdruckerhöhung 
ausbleiben  3). 

X.  Die  Blutdrucksteigerung  bei  Affektionen  der 

Blutdrüsen. 

Ich  komme  zu  einer  Reihe  von  Organen,  deren  Beziehungen 
zur  Blutdrucksteigerung  man  in  den  letzten  Jahren  mit  grossem 
Eifer  nachgegangen  ist.  In  Betracht  kommt  die  Einwirkung 
der  inneren  Sekretionsprodukte.  Am  besten  bekannt  ist  die 
Schilddrüse,  der  sich  in  neuester  Zeit  die  Kenntnis  der 
Nebenniere  angereiht  hat.  Die  Thymusdrüse  kommt  für 
uns  kaum  in  Frage,  da  sie  am  Erwachsenen  nicht  ‘mehr  vor- 
handen ist.  Von  der  Hypophyse  endlich  wissen  wir  nicht 
genug,  um  sie  berücksichtigen  zu  können. 

Allen  diesen  Organen  resp.  ihren  Sekreten  ist  gemeinsam, 
dass  sie  in  zum  Teil  beträchtlichem  Grade  den  Stoffwechsel 
zu  steigern  vermögen4).  Die  Organe  bestimmen  also  den  Blut- 
druck weniger  direkt  an  sich  als  Einzelorgane,  durch  ihre  Durch- 
strömungsverhältnisse, sondern  sie  veranlassen  pathologisch  i n - 
direkt  durch  allgemein  gesteigerte  Stoffwechsel- 
vorgänge, und  zwar,  teleologisch  betrachtet,  in  der 
Notwendigkeit  einer  G esch  windigkeitserhöhung  der 

1)  Geisböck,  Die  Bedeutung  der  Blutdruckmessung  für  die  Praxis. 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medizin,  Bd.  87. 

2)  Senator,  Über  Erythro cytosis  megalosplenica.  Zeitschr.  f.  klin. 
Medizin,  Bd.  60. 

3)  Lommel,  Die  Polyzythämie  mit  Milztumor.  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Medizin,  Bd.  87. 

4)  F a 1 1 a und  seine  Mitarbeiter,  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909, 
pag.  138  ff. 
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Strömung,  das  ganze  System  zu  gesteigerter  korre- 
lativen Mehrleistung.  Wir  müssen  also  im  Prinzip  ähnliche 
Vorgänge  am  Gefässystem  wie  bei  gesteigerter  Muskelarbeit  vor 
uns  haben,  wo  ebenfalls  der  durch  Kohlensäureausscheidung  ge- 
messene Stoffumsatz  vermehrt  ist 1),  und  wo  auch  der  treibende 
Faktor  für  die  Geschwindigkeitserhöhung  der  Oa-Verbrauch  ist. 

Betrachten  wir  zunächst  die  Schilddrüse,  auf  deren 
verstärkte  Funktion  wahrscheinlich  der  Morbus  Basedow ii 
zurückzuführen  ist2);  wenigstens  ist  man  über  die  thyreogene 
Natur  des  Basedow  trotz  der  Unkenntnis  des  pathologischen 
Substrates  jetzt  einig3).  Die  Blutdrucksteigerung  ist  allerdings 
hier  inkonstant,  aber  sie  steht  doch  offenbar,  wenn  sie  er- 
scheint, mit  im  Vordergründe  des  klinischen  Bildes,  so  dass 
wir  uns  mit  ihr  beschäftigen  müssen.  Um  so  mehr,  als  bei 
dem  Morbus  Basedowii  die  Stoffwechselsteigerung  am 
sichersten  festgestellt  ist  und  sich  experimentell  und  klinisch 
deckt. 

Wenn  wir  vom  Standpunkt  der  teleologischen  Mechanik 
an  die  Ätiologie  der  Drucksteigerung  herangehen,  so  müssen 
wir  folgendes  ausführen.  Es  handelt  sich  bei  dem  erhöhten 
Stoffwechsel  um  den  erhöhten  02-Bedarf,  der  die  Geschwindig- 
keit des  Blutumlaufes  in  gesetzmässiger  Weise  bestimmt4). 
Der  Organismus  gleicht  einer  Dampfmaschine,  die  durch  ge- 
störte Regulierung  in  höchst  verstärktem  Tempo  dahin  rast. 
Gegenüber  den  Verhältnissen  bei  maximaler  Körperarbeit,  wo 
nur  das  Muskelorgan  in  Betracht  kommt,  haben  wir  bei  dem 
Morbus  Basedowii  auf  der  ganzen  Linie  der  Peripherie 
die  Notwendigkeit  der  Entfaltung  höchster  Funktionsleistungen. 
Das  sehen  wir  an  manchen  Äusserungen  der  einzelnen  Organe: 
an  den  Hautschweissen,  am  Tränenfluss,  an  der  Salivation  etc. 


5)  Snyder,  Muskelkraft  und  Gaswechsel.  Zeitschr.  f.  Biologie,  Bd.  XXXIII, 
Neue  Folge  XV. 

58 ) Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  400. 

3)  Felix  Meyer,  Fermentwirkungen  d"er  Schilddrüse.  Kongressver- 
handlungen Wiesbaden  1909. 

4)  v.  Bergmann  und  Plesch,  Kongressverhandlungen  Wiesbaden 
1909,  pag.  309. 
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Auch  die  häufigen  inneren  Temperaturerhöhungen  lassen  sich 
mühelos  mit  den  gesteigerten  Stoffwechsel  Vorgängen  in  Ver- 
bindung bringen.  Eine  Ähnlichkeit  mit  den  Vorgängen  bei 
gesteigerter  Muskelarbeit  zeigt  sich  darin,  dass  bei  Morbus 
Basedowii  ausser  einer  Drucksteigerung  mit  erhöhter 
Frequenz  — allerdings  trotz  Hypertrophie  des  Herzens  bei 
intakter1)  Herzmuskulatur,  somit  trotz  Zeichen  reiner  Arbeits- 
hypertrophie, — Druckerniedrigung1)  vorkommt. 

Können  wir  dieses  Verhalten  des  Gefässystems  mit  unserer 
Auffassung  vom  Kreislauf  in  Einklang  bringen? 

Nach  den  Tierversuchen  wirkt  der  wässerige  Extrakt  der 
Schilddrüse  blutdruckerniedigend  und  pulsbeschleunigend2). 
Dies  lässt  sich  nur  so  erklären,  dass  durch  einen  gesteigerten  Stoff- 
umsatz, also  Mehrarbeit  in  mehr  oder  weniger  allen  Organen, 
und  zwar  im  Tierversuch  an  einem  an  sich  im  übrigen  ge- 
sunden Körper,  zunächst  ein  gesteigerter  peripherer  aspira- 
torischer  Eigenbetrieb  der  Organe  mit  Senkung  des  Blut- 
druckes antwortet.  Ebenso,  wie  bei  gesteigerter  Muskelarbeit  — 
einem  einzigen  Organ  — unter  Übung,  also  bei  hoher  Peri- 
pherieleistung, eine  Senkung  in  Verbindung  mit  hoher 
Frequenz  resultiert,  könnte  hier  eine  Senkung  um  so  mehr 
zum  Vorschein  kommen 

Wenn  wir  eine  derartige  Steigerung  der  physiologischen  Vorgänge  am 
Gefässystem  annehmen,  wäre  es  vielleicht  nicht  ganz  unmöglich  auch  eine  Herz- 
hypertrophie ohne  Blutdrucksteigerung  zu  verstehen:  Man  bedürfte  nur  der 
Annahme,  dass  die  Zunahme  der  aspiratorischen  und  pressorischen  Kräfte  bis 
zum  Herzen  hinauf  unter  Umständen  gleichzeitig  stattfindet,  wodurch  die  Druck- 
äusserung im  System  unverändert  wie  in  der  Norm  bleiben  könnte. 

Für  eine  in  Erscheinung  tretende  Drucksteigerung 
würden  wir  dagegen  wieder  folgendermassen  zu  argumentieren 
haben:  Sowie  die  selbständige  aspirator ische  Arbeit 
in  und  unmittelbar  rückwärts  von  den  Organen 
von  vornherein  nicht  leistungsfähig  genug  ist,  so 


1)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  62. 

2)  Svehla,  Experimentelle  Beiträge  zur  Kenntnis  der  inneren  Sekretion 
der  Thymus-,  der  Schilddrüse  und  der  Nebennieren.  Archiv  f.  exper.  Pathol.  etc. 
Bd.  43,  1900,  zitiert  bei  Rössle,  Hypertrophie  etc.,  pag.  13. 
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muss  weiter  zentralwärts  durch  die  korrelative 
pressorische  Arbeit  eine  Drucksteigerung  hervor- 
treten. Ob  das  Herz  hypertrophiert,  wird  unter 
solchen  Umständen  davon  abhängen,  wie  weit  die 
Mehrarbeit  von  seiten  dergrösserenGefässenicht 
aus  reicht.  Für  die  Berechtigung  dieser  letzten  Annahme 
möchte  ich  anführen,  dass  wir  erstens  aus  dem  starken  Klopfen 
und  Hüpfen  der  Karotiden  und  der  starken  Pulsation  der  Bauch- 
arterien eine  solche  Mehrarbeit  der  Gefässe  nach  unseren  Auf- 
fassungen entnehmen  können  und  dass  wir  zweitens  wissen, 
dass  die  Hypertrophie  des  Kor  sich  erst  nach  längerem  Be- 
stehen dieser  Erscheinungen  allmählich  hinzugesellt1). 

Eine  neueste  Arbeit2)  über  den  Basedow  erlaubt  mir 
zu  meinen  bisherigen  Ausführungen  klinische  Beobachtungen 
heranzuziehen.  Ich  berücksichtige  besonders  die  Intensität 
der  Affektion,  wie  sie  sich  in  der  Steigerung  vom  sogenannten 
Basedowoid  zum  Basedow  ausdrückt.  Es  heisst:  Bei 
Basedow oid  war  das  Herz  meistens  normal.  Der  Puls 
zeigte  auffallenden  Frequenzwechsel,  spontan  und  bei  Körper- 
bewegung. Der  Blutdruck  war  in  den  leichteren  Fällen  normal. 
Das  Hüpfen  der  erweiterten  Karotiden  war  häufig. 
Bei  Basedow  war  das  Herz  meistens  charakteristisch  ver- 
ändert; es  bestanden  leicht  verbreiterter  resistenter  Spitzenstoss, 
systolische  Geräusche  an  der  Spitze  oder  an  allen  Ostien  bei 
fehlender  Akzentuation  der  zweiten  Töne,  der  Puls 
zeigte  meistens  Andeutung  von  Zelerität,  die  Arterien  waren 
gewöhnlich  von  normaler  Spannung.  Man  ersieht  hieraus, 
erstens,  dass  Zeichen  intensiver  Gefässarbeit  wie  Karotiden- 
hiipfen  auch  beim  Basedowoid  ohne  Herzbefund  vorhanden 
sein  können,  zweitens,  dass  beim  Basedow  trotz  typischem 
Herzbefund  Akzentuation  der  II.  Töne,  und  „erhöhte  Spannung“ 
der  Gefässe  fehlen  können.  Alles  dieses  scheint  mir  ein  Hin- 
weis darauf,  dass  beim  Basedow  die  verschiedensten  Ein- 

')  Fraentzel,  Idiopathische  Herzvergrösserungen,  pag.  232. 

2)  Stern,  Differentialdiagnose  und  Verlauf  des  Morbus  Basedowii  und 
seiner  unvollkommenen  Formen.  Jahrbücher  f.  Psych.  u.  Nervenkrankh.  20.  Bd. 
1909,  ref.  in  Zentralbl.  f.  Herzkrankheiten  etc.  Wien  1909,  Heft  1. 

Hasebroek,  Blutdrucksteigerung.  6 
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Stellungen  des  jeweiligen  Blutdruckes  durch  mannigfach  wech- 
selnde Beteiligung  der  aspiratorischen  und  pressorischen  Kom- 
ponenten möglich  sind. 

Unsere  Erklärurig  der  Blutdrucksteigerung  bei  Basedow 
kommt  also  wieder  auf  Korrelation  hinaus.  Wir  glauben  gerade 
dieses  Fazit  unserer  Auffassung  um  so  mehr  für  richtig  halten 
zu  dürfen,  als  die  sonst  nötige  Ätiologie  primärer  toxischer 
Herzmehrarbeit  vielfach  in  der  Luft  schwebt:  Man  bedenke, 
dass  die  Herzhypertrophie  ohne  anatomische  Läsion1)  sich 
vollzieht  und  dass  eine  einfache  Frequenzzunahme  nach  allem, 
was  wir  wissen,  sonst  keine  Drucksteigerung  und  Hypertrophie 
des  Herzens  veranlasst,  dass  ferner  gegen  die  Annahme  einer 
primären  Erkrankung  des  Herzens  die  Ohnmacht  der  Digitalis 
spricht,  die  sogar  schädlich  zu  sein  scheint 2).  Andererseits  ist 
für  unsere  Annahme  der  primären  Notwendigkeit  gesteigerten 
Stoffumsatzes  als  Ursache  der  physiologischen  Korrelativäusse- 
rungen am  Gefässystem  gewiss  mit  von  Bedeutung,  dass,  wie 
jetzt  feststeht,  überhaupt  der  Antrieb  der  Gewebe-  und  Organ- 
zellen immer  vom  Parenchym  selber  ausgeht3).  Auch  Pflüger 
gibt  der  02-Verbrauch  Veranlassung  zu  sagen:  „Dass  die  leben- 
dige Zelle  den  Zustrom  des  02  sich  selbst  reguliere,  ist  eine 
einfache  Folgerung  der  teleologischen  Mechanik4)“.  Die  Ana- 
lyse der  Drucksteigerung  beim  Basedow  wird  nur  dadurch 
so  ungemein  erschwert,  dass  vollends  die  Intensität  des  Pro- 
zesses, wie  wir  jetzt  annehmen  müssen,  sowohl  durch  synergi- 
sche  als  antagonistische  Wirkungen5)  mehrerer  gleichzeitig 
arbeitenden  Blutdrüsen,  schwanken  kann.  Und  von  wie  grosser 
Bedeutung  müssen  solche  primäre  Schwankungen  gerade  für 

1)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  62. 

2)  Fraentzel,  Idiopathische  Herzvergrösserungen,  pag.  237  38. 

2)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  585. 

4)  Pflüger,  Die  teleologische  Mechanik  der  lebenden  Natur.  Pflügers 
Archiv  15.  Bd.  1877,  pag.  84. 

5)  Falta,  Bertelli,  Bolaffio,  Tedesko  und  Rudinger,  Be- 
ziehungen der  inneren  Sekretion  zum  Stoffwechsel.  Kongressverhandlungen 
Wiesbaden  1909,  pag.  149  und  Gierke,  Persistenz  und  Hypertrophie  der 
Thymusdrüse  bei  Basedow.  Münchn.  med.  Wochenschr.  I9°7»  Nr.  16. 
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unsere  korrelative  Blutdrucksteigerung  sein,  wenn  wir  sehen, 
dass  der  02-Verbrauch  resp.  die  02- Ausnützung  beim  Base- 
dow innerhalb  kürzester  Zeit  so  überaus  wechselt1). 

Auch  die  Nebennieren  haben  konstante  Beziehungen 
zur  Blutsteigerung  erkennen  lassen,  so  dass  man  experimentell 
und  klinisch  mit  ihnen  zur  Zeit  rechnet.  Auch  hier  können 
wir  die  Steigerung  des  Stoffumsatzes  zugrunde  legen.  Be- 
merkenswert ist,  dass  unter  Adrenalin  bei  hungernden  Hunden 
ausser  der  Steigerung  des  Stickstoffumsatzes,  im  Gegensatz 
zur  Schilddrüsensubstanz,  eine  „enorme“  Steigerung  auch  der 
Salzausscheidung  durch  die  Nieren  festgestellt  ist2).  Die  Neben- 
nieren treten  also  in  Hinsicht  auf  die  Ätiologie  der  Blutdruck- 
steigerung aus  dem  Rahmen  der  Blutdrüsen  heraus,  indem  sie 
zugleich  speziell  dasjenige  Organ,  das  wir  in  der  Schrumpfniere 
als  besonders  gesetzmässig  wichtig  für  die  Blutdrucksteigerung 
kennen  gelernt  haben,  zur  Höchstleistung  veranlassen.  Dass 
schon  das  Kochsalz  in  Beziehung  zur  Drucksteigerung  steht, 
ist  klinisch  nachgewiesen  worden 3).  Dieser  Umstand  trägt 
sicher  dazu  bei,  ist  vielleicht  die  Ursache,  dass  wir  unter 
Adrenalin  erstens  die  Drucksteigerung  sehr  kon- 
stant und  hoch  finden,  dass  zweitens  eine  auf  das 
höchste  gesteigerte  Mehrarbeit  des  Gefässystems 
sogar  in  einer  experimentell  zu  erzeugenden  Herzhyper- 
trophie zum  Ausdruck  kommt4).  Auch  sei  erwähnt,  dass  man 
„fast  regelmässig“  eine  nicht  unbeträchtliche  Hyperglobulie 
nach  Adrenalin  findet5). 

Nun  ist  es  höchst  interessant,  dass  Miesovicz  konsta- 
tierte, dass  das  intravenös  injizierte  Adrenalin  trotz  Rückkehr 

J)  v.  Bergmann  u.  Plesch,  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909, 
pag.  31 1. 

2)  Falta  und  seine  Mitarbeiter,  Beziehungen  der  inneren  Sekretion  zum 
Salzstoffwechsel.  Kongressverhandl ungen  1909,  pag.  144/45. 

3)  R.  Bayer,  Der  Einfluss  des  Kochsalz  auf  die  arteriosklerotische 
Hypertonie.  Arch.  f.  exper.  Pathol.  u.  Pharmak.  Bd.  57. 

4)  Miesovicz,  Über  experimentelle  Herzhypertrophie.  Wiener  klin. 
Wochenschr.  1909,  Nr.  3.  ref.  Zentralbl.  f.  Herzkrankh.  1909,  Heft  1,  pag.  21. 

5)  Falta  etc.,  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909,  pag.  148. 

6* 
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des  Blutdruckes  zur  Norm  aus  dem  Kreislauf  noch  nicht  ver- 
schwunden war.  Das  widerspricht  einer  Annahme,  dass  das 
Adrenalin  ohne  weiteres  durch  toxische  Überspannung  der 
Gefässe  den  Blutdruck  steigert.  Es  passt  aber  diese  Tatsache 
zu  unseren  Vorstellungen,  dass  auch  beim  Adrenalin  die  Druck- 
steigerung nur  von  dem  Grad  der  vorhandenen  pressorischen 
Korrelativarbeit  im  System  auf  der  Höhe  der  Einwirkung 
abhängt.  Wenn  vollends,  wie  es  scheint,  bei  Hunden  auch 
eine  Blutdrucksenkung  nach  Adrenalin  vorkommt 1),  so  würde 
eine  solche  nach  unserer  Auffassung  durch  eine  höchst  leistungs- 
fähige periphere  Organaspiration  bei  an  sich  gesundem  Ex- 
perimentaltier verständlich  werden , während  sie  sonst  einer 
einheitlichen  Erklärung  nicht  zugänglich  wäre. 


XI.  Blutdrucksteigerung  und  Funktion  des  Zentral* 

nervensystemes. 

In  neuerer  Zeit  zeigt  sich  immer  mehr,  welche  bedeutende 
Selbständigkeit  in  seiner  Blutversorgung  das  Gehirn  besitzt. 
Wahrscheinlich  stehen  dem  Gehirn  nach  E.  Weber  noch 
ganz  spezielle  bis  jetzt  unbekannte  Gefässnervenbahnen  zur 
Verfügung.  Man  wird  bei  dieser  Selbständigkeit  an  die  vege- 
tativen Organe  errinnert.  Es  liegen  sichere  Resultate  darüber 
vor,  dass  psychische  Tätigkeit  eine  vermehrte  Durchströmung 
des  Gehirns  veranlasst2).  Das  Gehirn  macht  also,  als  Organ 
betrachtet,  keine  Ausnahme  von  den  anderen  Organen.  Dafür 
spricht  auch  die  Fülle  von  relativ  grossen  Gefässen.  Es  fehlen 
jedoch  experimentelle  Unterlagen,  um  die  Frage  zu  beantworten, 
ob,  wie  bei  den  anderen  Organen,  etwa  eine  korrelative  pres- 
sorische  Mehrarbeit  rückwärts  von  der  Organsubstanz  bis  zum 
Herzen  bei  intensiver  geistiger  Tätigkeit  unter  Blutdrucksteige- 
rung stattfindet.  Wir  müssen  zudem  bedenken,  dass  expeii- 
mentell  vom  Gehirn  aus,  allerdings  vorübergehend,  wirkliche 
Krampfzustände  der  Vasopressoren  ausgelöst  werden  können, 


1)  Falta,  Diskussion  Kongressverhandlungen  1909,  pag.  375. 

2)  Tigerstedt,  pag.  560. 
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die  unter  teilweise  tatsächlich  tetanischcm  Verschluss  der 
Lumina  durch  Widerstände  die  höchsten  Drucksteigerungen 
bewirken,  die  wir  kennen.  Noch  schwieriger  wird  die  Ent- 
scheidung unserer  Frage  durch  den  Umstand,  dass  vom  Ge- 
hirn aus  sämtliche  Organe  dirigiert  werden  und  wir  nicht 
wissen  können , ob  nicht  durch  Anregung  des  einen  oder 
anderen  Organes  von  diesen  eine  Drucksteigerung  verlangt 
und  veranlasst  wird.  Man  erinnere  sich  hierzu  des  Klem- 
p er  er  sehen  Versuches  mit  der  hohen  Drucksteigerung  ledig- 
lich durch  die  geistige  Vorstellung  schwerer  körperlichen  Arbeit. 

Trotz  dieser  Unmöglichkeit  des  direkten  Nachweises,  dass 
irgend  welche  abstrakte  Gehirntätigkeit  korrelative  Druck- 
steigerung zum  Zwecke  verstärkten  Durchflusses  bewirkt,  weist 
dennoch  die  häufige  schwere  Sklerose  der  grösseren  Gehirn- 
arterien auf  dergleichen  Vorgänge  hin.  Wir  werden  beim 
Kapitel  der  Arteriosklerose  später  auseinander  zusetzen  haben, 
dass  die  anatomische  Sklerose  nach  übereinstimmender  Ansicht 
ziemlich  aller  Autoren  der  endliche  Ausdruck  überanstrengter 
Gefässarbeit  ist.  Wier  werden  dort  sehen,  dass  die  Beziehungen 
der  Neurasthenie  zur  arteriosklerotischen  Gefässarbeit  und  Druck- 
steigerung zum  Teil  auf  diesem  Gebiete  liegen.  Übrigens 
lassen  die  Resultate  Gallis1),  der  mit  künstlicher  Bierschen 
Stauungshyperämie  den  ganzen  Symptomenkomplex  der  Neur- 
asthenie erheblich  besserte,  vielleicht  die  Deutung  zu,  dass 
vorher  eine  dauernde  Druckerhöhung  in  den  grossen  Gefässen 
aus  intrakraniellen  Gründen  vorhanden  war. 

In  den  Blutdrucksteigerungen,  die  bei  Affektionen  des 
Rückenmarkes  auftreten,  handelt  es  sich  wohl  ausschliess- 
lich nur  um  Steigerungen,  die  als  Gefässkrisen  nach  P a 1 auf- 
zufassen sind2)-  Hier  muss  man  wohl  wahre  Krampfzustände 
mit  tetanischem  Charakter  annehmen,  die  den  Versuchen  der 
Physiologen  nahe  kommen,  um  so  mehr  als  sie  kurzdauernd 
und  attackenmässig  auftreten. 


*)  Galli,  Münchn.  med.  Wochenschr.  1908,  Nr.  3. 
2)  Krehl,  Patholog.  Physiologie,  pag.  112. 
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XII.  Blutdrucksteigerung  und  Lungentätigkeit. 

Es  ist  von  Ilensen  erwiesen,  dass  chronische  Dys- 
pnoe zu  einer  dauernden  Blutdrucksteigerung  führen  kann  1).  Es 
lässt  sich  aber  nicht  entscheiden,  ob  es  sich  hier  um  irgend 
welche  korrelative  Mehrarbeit  im  Aortensystem  zum  Zwecke  der 
Korrelation  einer  irgendwo  vorhandenen  Stromverlangsamung 
handelt,  oder  ob  wir  vielleicht  in  einer  vermehrten  Viskosität 
des  Blutes  die  primäre  Schaffung  von  erhöhten  wahren  Wider- 
ständen anzunehmen  haben.  Eine  direkte  Fortsetzung  einer 
eventuell  im  Lungenarteriensystem  rückwärts  etablierten  kor- 
relativen Mehrarbeit,  die  bei  verstärktem  II.  Pulmonalton  und 
Hypertrophie  des  r.  Ventrikels  nachzuweisen  ist,  auf  das  1. 
Herz  und  das  Aortensystem  ist  wohl  kaum  anzunehmen.  Her- 
vorzuheben ist,  dass  derartige  Fälle  mit  chronischer  Dyspnoe 
zum  Teil  auch  durch  andere  Zustände,  wie  wir  sie  z.  B.  bei 
der  Luxuskonsumption  haben,  kompliziert  werden.  Möglich 
ist  es  auch,  dass  ein  gewisser  Zusammenhang  zwischen  Lungen- 
tätigkeit und  reflektorischen  Tätigkeitsvariationen  der  Organe 
im  Splanchnikusgebiet  besteht,  da  für  Niere  und  Milz  von 
Cohn  he  im  und  Roy  durch  plethysmographische  Unter- 
suchungen Volumenschwankungen  jener  Organe  nachgewiesen 
sind2).  Dass  eine  dauernde  Drucksteigerung,  wie  sie  für 
uns  in  Betracht  kommt,  nach  Art  der  Erstickungskrämpfe, 
etwa  durch  Hypertonie  der  Gefässe,  entstehen  sollte,  halten 
wir  für  unmöglich.  Am  wahrscheinlichsten  erscheint  uns,  dass 
bei  der  Drucksteigerung  unter  Dyspnoe  die  verschiedensten 
Ursachen  sich  verbinden , so  dass  Krankheitsaffekt  und  Ab- 
wehrreaktion sich  in  mannigfacher  Weise  kombinieren. 


XIII.  Die  Blutdrucksteigerung  bei  Arteriosklerose. 

Es  herrscht  bis  jetzt  keineswegs  Klarheit  in  den  An- 
schauungen über  die  Drucksteigerung  der  Arteriosklerose.  Noch 
auf  dem  Französischen  Kongress  für  innere  Medizin  in  Genf 


1)  Hensen,  Arch.  f.  klin.  Med.  67,  pag.  479- 

2 ) Tigerstedt,  pag.  54 x . 
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im  Jahre  1908  kam  man  trotz  endloser  Debatte  nicht  zur  Eini- 
gung über  die  Pathogenese1).  Es  ist  schwer,  sich  in  der  Lite- 
ratur zurecht  zu  finden  und  man  begegnet  den  grössten  Wider- 
sprüchen. So  einfach  sich  die  Sache  zu  denken,  dass  die 
anatomische  Gefässveränderung  durch  Rigidität  des  Gefäss- 
rohres  sollte  den  Blutdruck  steigern,  ist  nicht  mehr  angängig. 
Man  weiss,  dass  selbst  bei  schweren  sklerotischen  Verände- 
rungen normale  Druckwerte  Vorkommen.  Statistisch  schwanken 
die  Angaben  über  den  Prozentsatz  des  Vorkommens  der  Druck- 
steigerung bei  manifester  Sklerose  zwischen  9°/o2),  1 2 , 5 °/o 3), 
37°/o4),  64% 5). 

Ähnliches  gilt  von  der  Herzhypertrophie,  die  man  bis 
zum  heutigen  Tage  als  zum  erhöhten  Druck  gehörig  betrachtet. 
Traube  musste  wegen  des  Vorkommens  von  Drucksteigerung 
mit  und  ohne  Herzhypertrophie  sagen,  dass  Arteriosklerose 
und  Herzvergrösserung  nicht  Ursache  und  Wirkung,  sondern 
Folge  einer  und  derselben  Ursache  seien,  nämlich  einer  abnormen 
Spannung  im  Aortensystem.  Bald  käme  es  infolge  der  letz- 
teren zur  Arteriosklerose,  bald  zu  Herzvergrösserungen,  bald 
zu  beiden  Affektionen  gleichzeitig.  Fraentzel  glaubte  die 
Arteriosklerose  als  Ursache  der  Herzvergrösserungen  infolge 
hoher  Spannung  im  System  streichen  und  dafür  die  Luxus- 
ernährung oder  abnorm  schwere  Arbeit  setzen  zu  müssen6). 
Auch  heute  ist  man  geneigt,  die  sogenannte  arteriosklerotische 
Drucksteigerung  mit  derjenigen  durch  Luxuskonsumption  zu- 
sammenzuwerfen7). Ferner  macht  man  die  gleichzeitige  Schrumpf- 
niere für  den  hohen  Druck  verantwortlich.  Noch  in  einer 
neuesten  zusammenfassenden  Arbeit  betont  Haller  nach 

9 Deutsch,  med.  Wochenschr.  1908,  Nr.  47. 

2)  Romberg,  Herzkrankheiten.  Stuttgart  1906. 

3)  Savada,  Blutdruckmessungen  bei  Arteriosklerose.  Deutsch,  med. 
Wochenschr.  1904,  Nr.  12. 

4)  Groedel,  I.,  Über  den  Wert  der  Blutdruckmessung.  Kongress  für 
innere  Med.,  1904. 

5)  A.  Israel,  Klinische  Beobachtungen  etc.  Volkmanns  klinische 
Vorträge,  449/50,  pag.  857. 

6)  O.  Fraentzel,  Idiopath.  Herzvergrösserungen,  pag.  78. 

7)  Krehl,  Pathol.  Physiologie,  pag.  30. 
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einer  literarischen  Übersicht,  dass  es  nicht  angängig  sei,  aus 
erhöhtem  Blutdruck  und  Herzhypertrophie  ohne  weiteres  auf 
Arteriosklerose  schliessen  zu  dürfen,  dass  diese  vielmehr  mit 
einer  komplizierenden  Nierenentzündung  in  Verbindung  ständen x). 

Man  bemerkt  also  schon,  dass  alle  jene  Organe  mit  heran- 
gezogen werden , die  nach  unseren  bisherigen  Auseinander- 
setzungen an  sich  eine  grosse  Rolle  für  den  hohen  Blutdruck 
spielen:  Skelettmuskulatur,  Niere  und  Verdauungs- 
apparat. Dieser  Umstand  weist  jedenfalls  auf  die  Beziehungen 
dieser  Gebiete,  als  Organe  betrachtet,  zur  Arteriosklerose  hin, 
um  so  mehr,  als  es  ziemlich  ausgemacht  ist,  dass  Herzhyper- 
trophie besonders  bei  ausgebildeter  Sklerose  im  Splanchnikus- 
gebiet  und  in  der  Niere  auftritt.  Es  entbehrt  somit  die  Auf- 
fassung über  die  arteriosklerotische  Drucksteigerung  zurzeit 
jeder  Einheitlichkeit. 

i.  Die  anatomische  Sklerose. 

Es  scheint  sicher  festzustehen,  dass  die  anatomische  Skle- 
rose der  Ausdruck  einer  übermässigen  Tätigkeit  des 
von  den  betreffenden  Gefässen  versorgten  Organes  ist.  Es  gibt 
isolierte  Sklerosen  einzelner  Organe  — Herz,  Gehirn,  Uterus, 
Samenblasen  — die  kaum  anders  erklärt  werden  können1 2). 
Auch  spricht  diejenige  schon  von  Thoma  gefundene  und  von 
Jores  bestätigte  Verbreitungsform  der  Arteriosklerose,  die 
zunächst  in  den'  kleineren  und  kleinsten  Gefässen  entsteht  und 
erst  später  auf  die  grösseren  Gefässe  übergreift3),  für  die  aller- 
nächste Beziehung  zu  den  Organen  und  deren  Beanspruchung. 
Wir  begegnen  in  dieser  Ansicht  durchaus  einer  guten  Über- 
einstimmung mit  den  anatomischen  Untersuchungen  über  die 
Pathogenese  der  Sklerose  und  zwar:  in  dem  auffallend 
häufigen  Vorkommen  des  Begriffes  und  des  physio- 

1)  Haller,  Die  Arteriosklerose  des  Herzens  und  der  Aorta  und  die 
Therapie  b.  Arteriosklerose.  Vortrag  auf  dem  Estland.  Ärztetag,  ref.  Zentralbl. 
f.  Herzkrankheiten.  Wien  1909. 

2)  Rössle,  Über  Hypertrophie  und  Organkorrelation.  Münchn.  med. 
Wochenschr.  1908,  Nr.  8,  pag.  4. 

3)  Jores,  Münchn.  med.  Wochenschr.  1909,  31.  August,  pag.  1819. 
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logischen  Charakters  des  Substrates  der  Hyper- 
trophie. Das  häufige  Vorkommen  der  Hypertrophie  der 
muskelführenden  Media  der  Gefässe  ist  seit  langem  bekannt. 
Neuerdings  findet  Jores1)  auch  für  die  Intima verdickung 
eine  Hyperplasie,  die  ein  anfangs  physiologischer  bis  in  die 
Kindheit  zurück  zu  verfolgender  Vorgang  ist,  und  in  weiterer 
hypertrophischen  Entwicklung  als  „Arteriosklerose“  bezeichnet 
werden  kann.  Die  Hypertrophie  neigt  zur  Bindegewebsneu- 
bildung, die  charakteristisch  ist  für  die  arteriosklerotische  In- 
timaverdickung. Die  Verdickung  nimmt  also  ihren  Weg 
über  eine  Hypertrophie  der  Elemente.  Eine  zweite 
Form  der  Intimaverdickung  bezeichnet  Jores  als  regenerative 
Bindegewebsverdickung.  Beide  Arten  führt  Jores  auf  das 
physiologische  Altern  zurück,  d.  h.  auf  nichts  anderes 
als  auf  Gebrauch  im  physiologischen  Sinne. 

Man  hat  vielfach  geschlossen,  dass  der  hohe  Druck  zur 
Arteriosklerose  führt.  Diese  Ansicht  ist  nicht  haltbar.  Denn 
erstens  finden  wir  ja  gar  nicht  immer  den  hohen  Druck,  zweitens 
müsste  durch  mechanisch  erhöhten  Druck  an  der  Intima  eher 
Atrophie  als  die  Hypertrophie  entstehen.  Auch  involviert  das 
Altern  an  sich  kaum  eine  primäre  Blutdrucksteigerung.  Gerade 
die  Hypertrophie,  über  welche,  um  es  noch  einmal  zu  betonen, 
die  Entstehung  der  Sklerose  ihren  Weg  nimmt,  weist  immer 
auf  vermehrte  Arbeit  hin,  hieran  müssen  wir  unbedingt 
festhalten.  Man  vergegenwärtige  sich  die  Hypertrophie  des 
Skelettmuskels  und  des  Herzens.  Es  wäre  doch  sehr  ge- 
zwungen, wenn  man  vollends  für  letztere  etwa  einen  ge- 
steigerten intrakardialen  Druck  und  nicht  die  Mehrarbeit  des 
Organes  verantwortlich  machen  wollte.  Hiermit  überein- 
stimmend negieren  die  neueren  Pathologen  entschieden  den 
hohen  Druck  als  Ätiologie2).  Ja,  Jores  verwahrt  sich  aus- 
drücklich gegen  eine  dahin  gehende  missverstandene  Auslegung 
seiner  Arbeiten,  indem  er  betont,  dass  er  stets  nur  eine 

*)  Nach  Wiesel,  Der  heutige  Stand  der  Lehre  von  der  Arteriosklerose, 
refer.  im  Zentralbl.  f.  Herzkrankheiten.  Wien  1909,  3 4,  pag.  78/79. 

2)  Lubarsch,  Zur  Pathogenese  der  Arteriosklerose  der  Arterien. 
Münchn.  med.  Wochenschr.  1909,  31.  August,  pag.  1819. 
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funktionelle  Überanstrengung  im  Auge  gehabt  habe1). 
Überdies  haben  auch  die  Experimente,  die  man  mit  täglicher 
Kompression  der  Aorta  gemacht  hat  und  die  zum  Teil  zu 
sklerotischen  Veränderungen  bei  Tieren  geführt  haben,  die 
Autoren 2)  zweifeln  lassen,  ob  es  der  Druck,  oder  nicht  viel- 
mehr die  Druckschwankungen  im  System  sind,  die  als 
Veranlassung  der  Sklerose  zu  betrachten  sind.  Mit  den  Druck- 
schwankungen kommen  wir  den  Verhältnissen  eines  physio- 
logischen Arbeitens  wesentlich  näher. 

Diese  Erkenntnis  des  hypertrophischen  Charakters  der 
arteriosklerotischen  Verdickung  ist  für  uns  von  grosser  Wichtig- 
keit, weil  sie  uns  auf  die  Örtlichkeit  im  System  hinweist,  wro 
die  Mehrarbeit  geleistet  werden  muss.  Eklatant  sind  in  dieser 
Beziehung  die  von  Rössle3)  angeführten  seltenen  aber  über- 
sichtlichen Fälle  von  isolierter  obliterierender  Endarteritis  der 
feinen  Lungenarterienäste,  deren  mikroskopischer  Befund  nach 
Rössle  demjenigen  bei  der  echten  Arteriosklerose  entspricht. 
Es  fand  sich  sowohl  an  der  Pulmonalis  bis  in  die  grössten  Ver- 
zweigungen eine  Hypertrophie  ohne  Verfettung,  als 
eine  enorme  Hypertrophie  des  r.  Herzens  als  Ausdruck 
einer  doch  sicher  als  korrelativ  aufzufassenden  Arbeitshyper- 
trophie. Dieser  Fall  gewinnt  noch  mehr  an  Bedeutung  für 
uns,  da  auch  Verfettung  der  „hyperplastischen  Intima“ 
vorhanden  war.  Hiermit  zeigt  sich  einerseits  eine  gute  Über- 
einstimmung mit  den  oben  angeführten  Joresschen  Befunden, 
andererseits  wird  hier  eine  Mehrarbeit  als  Ursache  viel  wahr- 
scheinlicher als  eine  mechanische  Druckwirkung,  denn  der 
Druck  wird  nach  den  bekannten  L i cht  heim  sehen  Versuchen 
in  den  Lungengefässen  so  leicht  nicht  gesteigert  werden. 

Da  man  annehmen  kann,  dass  in  gleicher  Weise  wTie  hier 
bei  der  Lunge  sich  im  übrigen  Kreislaufssystem  und  den  Or- 
ganen die  Vorgänge  der  Sklerose  gestalten,  so  bekommt  der 

1)  Ebenda,  Diskussion,  pag.  1820. 

2)  Bidell  und  Braun,  Zur  Pathogenese  der  experimentellen  Arterio- 
sklerose, Wien.  klin.  Wochenschr.  1909,  Nr.  20,  refer.  im  Zentralbl.  f.  Herz- 
krankh.  etc.  1909,  Nr.  7,  pag.  130. 

3)  Rössle,  Münchn.  med.  Wochenschr.  1908,  Nr.  8,  pag.  4. 
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Rössle sehe  Sektionsbefund  allgemeine  Bedeutung,  dahin 
gehend,  dass  prinzipiell  r ü c kw ä rt s v o m ausgebildeten 
arteriosklerotischen  Prozess  die  Hypertrophie  der 
Gefässe  sich  entwickelt.  Ein  Beispiel  haben  wir  hierfür 
auch  in  der  Sklerose  der  Aorta,  die  so  gut  wie  immer  Herz- 
hypertrophie veranlasst. 

Bei  Rössle  findet  sich  ein  weiterer  Sektionsbefund  *),  der 
für  uns  wichtig  ist : es  ist  das  der  pag.  59  genauer  mitgeteilte 
Fall,  wo  bei  Schrumpfniere  und  Abdominalaortensklerose  eine 
stark  hypertrophische  aufsteigende  Aorta  und  ein  nicht 
hypertrophisches  Herz  sich  fand.  Dieser  Fall  macht  es  an  sich 
sehr  wahrscheinlich,  dass  eine  korrelative  Hypertrophie  sich 
noch  vor  dem  Herzen  an  den  grossen  Gefässen  eta- 
blieren kann  und  dass,  wenn  sie  es  tut,  das  Herz 
nicht  zu  hypertrophieren  braucht.  Für  eine  solche 
Argumentation  ist  es  gleichgültig,  ob  in  diesem  Fall  das  Herz 
seinerseits  ausserstande  war  zu  hypertrophieren.  Es  kommt 
mir  sehr  darauf  an,  mit  diesem  wichtigen  Faktum  festzustellen, 
dass  speziell  auch  an  einem  grossen  Gefäss  eine  offenbare 
Korrelativhypertrophie  entstehen  kann  und  zwar  nicht  durch 
passiven  Druck  — hier  war  wegen  des  schwachen  Herzens 
sicherlich  kein  solcher  vorhanden  — sondern  durch  Mehrarbeit. 

Die  Substrate  der  Sklerose  und  Hypertrophie  bedeuten 
also  zeitlich  verschiedene  Stadien  der  funktionellen  Mehrarbeit 
und  so  ist  es  verständlich , dass  anatomisch  wir  die  charak- 
teristischen wechselnden  Bilder  finden.  Schon  Hasebroek 
schreibt:  Atrophie  und  Hypertrophie  der  Gefässmuskulatur 
nebeneinander  als  Ausdruck  der  Erschöpfung  und  der  Kompen- 
sation an  den  Gefässen,  Herzhypertrophie  als  Ausdruck  der 
Kompensation  am  Herzen2).  Wann  die  anatomische  Sklerose  ein- 
setzt, hängt  von  unübersehbaren  Umständen  ab.  Das  physio- 
logische Altern  spielt  sicher  eine  Rolle  dabei : das  sehen  wir 
an  der  Ablagerung  von  Kalk  im  Alter.  So  fand  sich  zum 
Beispiel  bei  vergleichenden  Analysen  in  der  Aorta  einer  Szjäh- 

1)  Rössle,  Hypertrophie  etc.,  pag.  9. 

2)  Hasebroek,  Arteriosklerose  und  Gymnastik.  Münchn.  med.  Wochen- 
schrift, Nr.  21,  pag.  4. 
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rigen  Frau  53  °/o  Kalk  gegenüber  23,7 — 44,2°/o  in  einer  leicht 
verkalkten  Aorta  *). 

2.  Der  Begriff  der  Präsklerose. 

Da  nun,  wie  wir  gesehen  haben,  die  Hypertrophie  der 
Ausdruck  einer  länger  bestanden  habenden  Mehrarbeit  ist,  und 
da  auch  die  anatomische  Sklerose  den  Endeffekt  derselben 
Mehrarbeit,  nur  nachdem  sie  versagt  hat,  bedeutet,  so  erscheint 
es  durchaus  verständlich,  dass  wir  schon  auf  Mehrarbeit  mit 
Drucksteigerung  stossen  können,  wo  wir  am  Gefässystem  ana- 
tomisch noch  überhaupt  nichts  Pathologisches  finden.  So  er- 
klärt sich,  dass  v.  Basch  zur  Aufstellung  des  Begriffes  der 
latenten  Angiosklerose1 2)  kam,  und  so  konnte  es  ferner 
eintreten,  dass  Huchard3)  zur  Prägung  des  Begriffes  der 
Präsklerose  veranlasst  wurde,  die  allmählich  zu  einer  Art 
Schlagwort  in  der  wissenschaftlichen  Welt  geworden  ist. 

3.  Die  funktionellen  Vorgänge. 

Es  fragt  sich  nun  weiter:  Wann  haben  wir  bei  der  Mehr- 
arbeit des  Systems  Drucksteigerung,  wann  nicht  r Die  Ant- 
wort kann  nach  unserer  früheren  Formulierung  des  Kreislaufs 
nur  folgende  sein:  So  lange  bei  irgend  welcher  Arterio- 
sklerose oder  präsklerotischen  Vorgängen  der  Aus- 
gleich innerhalb  eines  aspirato rischen  Betriebes 
liegt,  solange  haben  wir  normalen  Druck,  denn 
es  wird  nur  ausfallende  Aspiration  ersetzt.  Je  weiter 
aber  die  Mehrarbeit  rückwärts  aufsteigend  im  pres- 
so rischen  Gebiet  geleistet  werden  muss,  je  mehr 
muss  sie  in  einer  D ru  ck  s te  i ge  r u n g zum  Ausdruck 
kommen. 

Wie  ist  die  Form  der  Mehrarbeit  für  die  Drucksteigerung, 
auf  die  es  uns  speziell  ankommt,  aufzufassen?  Die  landläufige 
Ansicht  ist:  Die  Hypertension.  Schon  früh  kam  gegen 

1)  Selig,  Kongressverhandlungen  für  innere  Medizin.  Wien  1908. 

2)  v.  Basch,  Die  Herzkrankheiten  bei  Arteriosklerose.  Berlin  1901. 

3)  Huchard,  Maladies  de  la  coeur  et  des  vaissaux.  Paris  1899,  I.  Bd. 
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die  Hypertension  als  Ursache  der  Drucksteigerung  bei  Arterio- 
sklerose der  Einwand  des  nicht  konstanten  Vorkommens  des 
hohen  Druckes.  Man  betonte  darauf  von  der  anderen  Seite 
für  diese  Fälle  ohne  Drucksteigerung  das  Gesundbleiben  der 
Nieren.  Auf  den  jetzt  fallenden  Gegeneinwand,  dass  man  aber 
auch  bei  gesunden  Nieren  hohen  Druck  konstatiere,  folgte  die 
Behauptung,  dass  man  auch  bei  funktionell  affizierten  Nieren 
ein  anatomisches  Substrat  nicht  immer  nachweisen  könne.  Das 
sind  also  die  grössten  Unsicherheiten. 

Die  Hypertension  bringt  nun  weiter  das  Missliche  mit  sich, 
dass  man  mit  einer  derartigen  über  grössere  Gefässstreckcn 
gleichmässig  sich  äussern  müssenden  Überspannung  das  lokale 
und  umschriebene  Auftreten  von  anatomischer  Hypertrophie 
und  Sklerose  nicht  gut  vereinigen  kann.  Man  fasst  vollends 
die  Hypertension  als  toxisch  auf.  Ich  darf  wohl  auf  alles  das 
verweisen,  was  ich  gegen  die  gleiche  Auffassung  bei  der  Blei- 
vergiftung und  Schrumpfniere  gesagt  habe.  Abgesehen  von 
dem  an  sich  so  wenig  erlaubten  Vorgehen,  wahre  Gefäss- 
krämpfe  für  die  über  Jahrzehnte  sich  erstreckende  Prä- 
sklerose anzunehmen,  ist  hier  die  Toxizität  noch  weniger  zu 
begründen.  Wie  viele  Personen  gibt  es  nicht  mit  Druck- 
steigerungen, die  niemals  eine  andere  als  reizlose  Ernährung, 
ohne  Alkohol,  Tabak  und  Kaffee  gekannt  haben.  Sollte  wirk- 
lich die  Natur  bei  einer  solchen  Ernährung  für  den  eignen 
Organismus  nicht  ohne  gleichzeitige  Abspaltung  toxischer 
intermediärer  Produkte  fertig  werden  können?  Huchard  hat 
unter  15000  Arteriosklerotikern  bei  1980  nach  Giftstoffen  ge- 
forscht. Er  fand  keine  bestimmte.  Es  hatten  von  den  Patienten 
mit  Hypertension:  Gicht  393,  Rheumatismus  254,  Syphilis  237, 
Diätfehler  205,  Tabak  188,  Infektionskrankheiten  5 7,  Diabetes  51, 
Malaria  23,  die  Menopause  21,  nervöse  Zustände  19.  Diesen 
stehen  501  Patienten  gegenüber,  bei  denen  Huchard  gar 
keine  Ursache  eruieren  konnte  x).  Aus  diesen  Zahlen  lässt  sich 
nichts  entnehmen.  Solchen  Umständen  gegenüber  gewinnt  die 


')  Huchard,  Über  Arteriosklerose,  refer.  im  Zentralbl.  f.  Herzkrankh.  etc 
Wien  1909,  H.  3/4,  pag.  65. 
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Annahme,  dass  wir  im  erhöhten  Blutdruck  den  Ausdruck  einer 
Ausgleichreaktion  der  Körper  haben  gewiss  an  Berech- 
tigung. Dieser  Ausgleich  kann  nur  in  Aufbringung  von  Blut- 
stromgeschwindigkeit  zur  Wiederherstellung  des  peri- 
pher biologisch  nötigen  Durchflusses  bestehen.  Für  die  An- 
nahme eines  solchen  Zweckes  kommen  wir  aber  mit  der  Hyper- 
tension hier  ebensowenig  aus,  als  wie  wir  bei  der  Schrumpf- 
niere mit  ihr  nicht  auskamen.  Die  Hypertension  ist  keine 
fördernde  pressorische  Mehrarbeit,  sie  ist  im  Gegenteil  eine 
Beschränkung  der  physiologischen  Bewegungsform  der  Ge- 
fässe.  Auch  Rosenbach  denkt  so  über  die  Hypertension1). 
Wir  brauchen,  wenn  wir  an  einer  kompensatorischen  Bedeu- 
tung der  Drucksteigerung  festhalten  wollen,  eine  Druck- 
steigerung  durch  die  physiologischen  Vorgänge 
am  System. 

Klinisch  wird  die  Annahme  physiologischer  Vorgänge  schon 
dadurch  akzeptabel,  ja  gradezu  notwendig,  dass  wir  grosse 
Schwankungen  des  hohen  Druckes  bei  Arteriosklerotikern  sehen, 
ohne  dass  in  der  Regel  subjektiv  oder  objektiv  Veränderungen 
des  Krankheitzustandes  eintreten2).  Es  macht  oft  durchaus 
den  Eindruck,  als  wenn  das  System  bei  der  Arteriosklerose 
nur  auf  die  Notwendigkeit  einer  grösseren  physio- 
logischen Breite  des  Blutdruckes  nach  oben  ein- 
gestellt ist. 

Wenn  sich  so  für  uns  die  treibende  Ursache  der  Blut- 
drucksteigerung auf  physiologisches  Gebiet  verschiebt,  so  be- 
dürfen wir  kaum  mehr  des  Begriffes  der  Intoxikationshyper- 
tension.  Für  das  gesamte  diätetisch-alimentäre  Moment,  das 
zweifellos  eine  gewisse  Rolle  spielt,  würden  die  Beziehungen 
einer  relativen  Insuffizienz  der  Organgewebe  zu  der  Menge 
der  an  sich  physiologischen  Stoffwechselprodukte  genügen. 
Die  grosse  Bedeutung  der  Luxusernährung,  zugleich  mit  über- 
mässiger Beanspruchung  der  Nieren,  ja  auch  körperlicher  Arbeit, 
würde  auf  diese  Weise  besonders  klar  erscheinen. 

1)  Rosenbach,  Herzkrankheiten,  pag.  609. 

2)  A.  Israel,  Klin.  Beobachtungen  etc.  Volkmanns  Vorträge  449  5°- 
pag.  888. 
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Wenn  man  mit  über  längere  Zeit  fortgesetzten  Organ- 
fütterungen (Leber  und  Nebenniere)  „so  gut  wie  regelmässig“ 
Aortenverkalkungen  bei  Kaninchen  zustande  brachte,  und  hierin 
einen  Hinweis  darauf  sieht,  dass  für  die  menschliche  Arterio- 
sklerose „toxische“  Prozesse  eine  Rolle  spielen1),  so  muss  man 
doch  sagen,  dass  in  den  Stoffen  solcher  Organe  der  Begriff  des 
Toxischen  nur  für  das  Pflanzen  fressende  Kaninchen  enthalten 
ist.  Ähnlich  liegt  die  Sache  bei  den  Infektionskrankheiten  wie 
Diphtherie,  Scharlach,  Tuberkulose.  Derartig  entstehende  Skle- 
rosen kann  man  doch  unmöglich  mit  der  genuinen  Arteriosklerose 
zusammenstellen.  Auch  die  Art  der  Verarbeitung  und  Elimination 
der  toxischen  Genussmittel  kann  man  sehr  gut  auf  eine  mehr 
physiologische  Basis  stellen.  Es  liegt  z.  B.  eine  Untersuchung 
über  die  Einwirkung  des  Rauchens  auf  den  Kreislauf  vor2). 
Da  ist  es  sehr  interessant,  dass  in  den  Fällen,  wo  eine  teil- 
weise recht  erhebliche  Blutdrucksteigerung  mit  Frequenzzu- 
nahme des  Pulses  zu  konstatieren  war,  erstens  die  Steigerung 
vorzüglich  den  systolischen  Druck  betraf,  zweitens  die 
Steigerung  nach  dem  Aufhören  des  Rauchens  bis  unter  den 
Wert  vor  dem  Versuch  zurückging.  Wir  haben  hier  also 
wieder  ganz  dieselbe  Erscheinung  wie  bei  ungewohnter  Körper- 
arbeit, und  es  liegt  daher  gewiss  nahe,  ähnliche  Vorgänge  im 
System  anzunehmen.  Das  heisst:  dass  zum  Zweck  der  Eli- 
minierung der  Rauchprodukte  die  Steigerung  auf  korrelative 
pressorische  Mehrarbeit  im  System  zurückzuführen  ist,  und 
dass  die  Senkung  der  Ausdruck  nachklingender  Aspiration 
von  seiten  der  Organperipherie  ist. 

Mag  man  nun  Toxizität  oder  nicht  annehmen,  jedenfalls 
bedeuten  Alimentation  und  Genussmittel  nur  unter  Umständen 
mitwirkende  aber  nicht  notwendige  Faktoren  in  der  Ätiologie 
der  Blutdrucksteigerung  und  zwar  einer  Drucksteigerung  nicht 
im  Sinne  eines  Krankheitsaffektes,  sondern  einer  Abwehrreaktion 
des  Organismus. 

')  Lubarsch,  Zur  Pathogenese  der  Arteriosklerose.  Münchn.  med. 
Zeitschr.,  1909,  31.  August,  pag.  1819. 

2)  Hesse,  Einfluss  des  Rauchens  auf  den  Kreislauf.  Deutsch.  Arch.  für 
klin.  Med.,  Bd.  89. 
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Auf  ähnliche  Weise  hat  man  vielleicht  die  Einwirkung 
des  Stoffwechselproduktes  der  Nebennieren  sich  zu  denken, 
das  einerseits  so  sicher  den  Blutdruck  steigert,  andererseits 
sogar  eine  Art  Arteriosklerose,  die  mit  ihrem  Beginn  in  der 
muskelführenden  Media  der  Gefässe  einsetzt1)  erzeugt. 
Das  Adrenalin  gibt  mir  Veranlassung,  gerade  auf  die  physio- 
logische Natur  der  Drucksteigerung  bei  Arteriosklerose  noch 
einmal  zurückzugreifen.  Das  Adrenalin  hat  in  neuester  Zeit 
wegen  seiner  experimentellen  Beziehungen  zur  Drucksteigerung 
und  Sklerose  grössere  Bedeutung  erlangt.  Man  wollte  hierin 
endlich  einen  Giftstoff  gefunden  haben.  Wiesel  und  Schur 
glaubten  bei  Patienten  mit  Drucksteigerung,  auch  bei  Ne- 
phritis, die  Anwesenheit  von  Adrenalin  nachweisen  zu  können. 
Schlayer  konnte  mit  dem  Serum  der  Patienten  an  aus- 
geschnittenen Arterienstücken  nur  eine  weniger  energische 
Kontraktion  konstatieren.  Josue  und  Bloch  fanden  bei 
Seruminjektion  bei  Kaninchen  sogar  eine  Drucksenkung2). 
Dieses  Resultat  der  Drucksenkung  bei  Injektion  derartiger 
Stoffwechselprodukte,  wie  sie  für  die  Arteriosklerose  mit  in 
Frage  kommen  könnten,  ist  mit  einer  toxischen  Überspannung 
der  Gefässe  unvereinbar.  Eine  Drucksenkung  wäre  aber  wohl 
durch  eine  bei  gesunden  Experimentaltieren  zunächst  aus- 
reichende Steigerung  der  Tätigkeit  im  peripherischen  physio- 
logisch aspiratorischen  Systemabschnitt  in  unserem  Sinne  nicht 
unverständlich. 

Dass  wir  bei  der  arteriosklerotischen  Drucksteigerung  des 
Menschen  physiologische  pressorische  Mehrarbeit  im  System 
haben,  dafür  spricht  auch  deren  Form:  die  Steigerung  des 
systolischen  Druckes  bei  relativ  geringer  Steige- 
rung des  Minimums  und  das  Anwachsen  der  Druck- 
amplitudengrösse mit  d'erZunahme  desmaximalen 
Druckes3).  Dieses  Verhalten  ist  für  mich  wieder  nur  der 
Ausdruck  dessen,  dass  korrelative  Mehrarbeit  auch  unter  aktiver 

1)  Wiesel,  refer.  i.  Zentralbl.  f.  Herzkrankh.  Wien  1909,  3 4,  pag.  79. 

2)  Alles  zitiert  nach  Josu6  und  Block,  refer.  im  Zentralbl.  f.  Herz- 
krankh. Wien  1909,  H.  1,  pag.  20. 

3)  Arthur  Israel,  Klin.  Beobacht,  etc.,  pag.  86869. 
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Beteiligung  der  Muskulatur  der  grösseren  Gefässe  stattfindet. 
Sehr  oft  zeigt  auch  das  Pulsbild  offenbare  Zelerität.  Es  ist 
mir  aufgefallen,  dass  Zelerität  besonders  bei  solchen  älteren 
Leuten  vorkommt,  die  sich  einer  grossen  Rüstigkeit  erfreuen.  Es 
gibt  hier  Pulscharaktere,  die  an  diejenigen  bei  Aorteninsuffizienz 
erinnern,  ohne  dass  eine  solche  vorhanden  wäre.  Solche  Puls- 
formen lassen  sich  mit  einer  sklerotischen  Hypertension  über- 
haupt nicht  in  Einklang  bringen.  Es  ist  bemerkenswert,  dass 
Israel  bei  seinen  Fällen  von  Hypertension  auch  die  Ähnlich- 
keit der  Druckamplitude  mit  derjenigen  bei  Aorteninsuffi- 
zienz hervorhebt *).  Hier  haben  wir  doch  sicher  das  Gegenteil 
von  dem,  was  Hypertension  heisst.  Da  die  Israel  sehe  Arbeit 
auch  Nephritis  und  Bleiintoxikation  umfasst,  so  haben  wir  in 
Hinsicht  auf  die  Druckamplitude  eine  auffallende  Einheitlich- 
keit der  Vorgänge.  Die  Einheitlichkeit  wird  noch  ausge- 
sprochener durch  den  Umstand,  dass  Israel  auf  dieselbe  Am- 
plitude bei  Muskelarbeit  Gesunder  hinweist1 2).  Hier  haben  wir 
doch  gewiss  physiologische  Mehrarbeit  und  keine  Überspannung 
der  Gefässe  zu  verzeichnen.  Da  alle  diese  Zustände  im  Schlag- 
volumen des  Herzens  grosse  Unterschiede  darbieten  — man 
denke  an  die  Aorteninsuffizienz  einerseits,  Nephritis  anderer- 
seits — so  weist  die  Übereinstimmung  im  Verhalten  der  Druck- 
amplitude und  in  dem  Charakter  des  Maximums  entschieden 
auf  aktive  Energie-Vorgänge  systolischer  Natur  als  das 
einheitliche  hin. 

Nun  noch  ein  Weiteres:  Strassburger  fasst  die  Ver- 
grösserung  des  Blutdruckquotienten  (Amplitude  : Maximum)  als 
kompensatorischen  Vorgang  auf2).  Auch  für  meine  Aus- 
legung würde  das  passen,  indem  die  Grösse  der  Druckampli- 
tude, also  des  Zählers  im  Quotienten,  als  Ausdruck  des  Grades 
der  Eigenarbeit  der  Gefässe,  die  Grösse  des  Quotienten  be- 
stimmt. Ferner  spricht  die  Erscheinung,  dass  bei  Israel 
innerhalb  kurzer  Zeit  eine  bedeutende  Verschiebung  der  Werte 
im  positiven  und  negativen  Sinne  erfolgen  kann  und  zwar  auf 

1 ) A.  Israel,  ebenda,  pag.  869. 

2)  A-  Israel,  ebenda,  pag.  871. 

Hasebroek,  Blutdrucksteigerung. 
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Kosten  des  Maximaldruckes  bei  konstantem  Minimaldruck, 
offenbar  gegen  eine  mehr  stationäre  — weil  etwa  toxische  — 
Hypertension  des  Gefässbaumes.  Gerade  dieses  Schwanken  in 
den  Maximalwerten  wird  viel  besser  verständlich,  wenn  man 
korrelativ  gesteigerte  Mehrarbeit  an  den  Gefässen  zu  Grunde 
legt.  Man  weiss  doch,  wie  sehr  fortwährend  die  biologischen 
Anforderungen  an  die  Durchströmung  der  Organe  wechseln. 
Es  erscheint  fast  selbstverständlich,  dass  alsdann  unter  unserer 
Auffassung  von  einem  primär  arteriosklerotisch  oder  auch  nur 
„präsklerotisch“  insuffizienten  Organgewebe  die  Differenzen 
zwischen  Ruhe  und  Tätigkeit  besonders  prägnant  im  Druck 
zum  Ausdruck  kommen  müssen. 

In  dieser  Beziehung  möchte  ich  auf  ein  Moment  aufmerk- 
sam machen,  das  vielleicht  erklärt,  dass  speziell  der  arterio- 
sklerotische Hochdruck  schon  bei  einfacher  Bettruhe  zurück- 
gehen kann.  Die  zu  den  gewöhnlichen  Verrichtungen  des 
Lebens  nötige  Muskelarbeit  ist,  wie  wir  früher  schon  hervor- 
gehoben haben,  keine  unbedeutende.  Fällt  diese,  sofern  sie 
bei  einem  Arteriosklerotiker  die  treibende  Ursache  eines  dauern- 
den Hochdruckes  war,  weg,  so  fallen  auch  diese  Ansprüche 
an  vermehrte  Durchströmung  der  Peripherie  fort  und  damit 
die  Ursache  des  erhöhten  Druckes.  Das  wird  besonders 
für  solche  Arteriosklerotiker  gelten,  die  aus  unteren  Ständen 
mit  schlechter  Ernährung  ins  Krankenhaus  kommen.  Auch 
der  Ernährungszustand  ist  ein  wichtiger  Faktor  für  alles  das, 
was  bei  Übung  und  Körperarbeit  den  Blutdruck  senkt,  indem 
bei  guter  Ernährung  nachweisbar  der  Stoffumsatz  relativ  ge- 
ringer wird1). 

Wenn  Israel  endlich  an  einem  Fall  von  Baschs  demon- 
striert, dass  der  Abfall  des  hohen  Druckes  beim  Arteriosklero- 
tiker unzweckmästig  für  das  subjektive  Wohlbefinden  war  — 
ein  Apopleptiker  mit  Dyspnoe  und  Herzklopfen  fühlte  sich 
nach  einem  Spaziergang  mit  200  mm  Hg  Druck  viel  besser 
als  vorher2)  — so  spricht  das  auch  mehr  für  den  Vorgang  kor- 

1)  Snyder,  Muskelkraft  und  Gasvvechsel.  Zeitschr.  f.  Biologie,  Bd.  33, 
Neue  Folge  15,  pag.  3s. 

2)  Israel,  a.  a.  O.  pag.  875. 
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relativer  physiologischer  Mehrarbeit  im  System  als  für  eine 
Hypertension,  die  für  das  Herz  Belastung  bedeutet. 

Ich  komme  nun  auf  die  Stellung  der  Organe  selbst  zur 
Druckäusserung.  Wir  müssen  nach  dem  isolierten  Vorkommen 
der  Sklerose  berücksichtigen,  dass  der  Prozess  oft  seinen  An- 
fang in  den  Organen  nimmt.  Seit  Traube  kommt  man  immer 
wieder  auf  die  Bedeutung  gerade  der  langdauernd  tätigen 
Viszeralorgane  und  der  Nieren  für  die  arteriosklerotische 
Blutdrucksteigerung.  Es  bedeutet  der  Beginn  zunächst  weiter 
nichts,  als  eine  funktionelle  Insuffizienz  der  Organe.  Diese 
kann  durch  eine  besonders  grosse  Beanspruchung  — z.  B. 
schon  durch  Zufuhr  der  spezifisch  von  den  Organen  zu  ver- 
arbeitenden alimentären  Verdauungsprodukte  — relativ  noch 
weiter  erhöht  sein.  Es  ist  keine  Frage,  dass  für  diese  Art 
präsklerotischer  Insuffizienz  auch  das  physiologische 
Altern  in  Betracht  kommt.  Ich  glaube,  dass  man  über  die 
moderne  toxische  Auffassung  allzusehr  die  Altersinvolution 
für  die  Bedeutung  der  Sklerose  vergessen  hat.  Gerade  das 
physiologische  Altern  äussert  sich  mit  Vorliebe  in  rein 
funktionellen  Ermüdungserscheinungen  des  Ge- 
webes. An  derartiger  Insuffizienz  der  Organe  hat  unsere 
Auffassung  vom  Kreislauf  wieder  einzusetzen.  So  lange  es 
möglich  ist,  dass  im  aspiratorischen  Gebiet  selbst  Ausgleich 
stattfindet,  so  lange  fehlt  die  Drucksteigerung.  Je  weiter  aber 
rückwärts  die  grossen  arteriellen  Gefässe  und  endlich  das  Herz 
herangezogen  werden  müssen,  um  so  mehr  tritt  die  typische 
Drucksteigerung  in  den  Vordergrund.  Es  müssen  hierbei  die 
örtlichen  Verhältnisse  im  System  und  die  Dignität  der 
Organe  von  Einfluss  sein.  So  erklärt  sich  das  frühe  konstante 
Vorkommen  einer  Drucksteigerung  mit  Herzhypertrophie  bei 
der  Sklerose  und  Präsklerose  im  Gebiet  des  Splanchnikus  und 
bei  der  Niere,  denn  hier  haben  wir  erstens,  wie  schon  berührt, 
die  relativ  kurze  Distanz  des  Systems  bis  zum  Herzen,  zwei- 
tens die  doppelten  Kreisläufe,  deren  Ausfall  grosse  Anforde- 
rungen, zumal  durch  die  fast  permanente  Beanspruchung,  an 
die  Stromgeschwindigkeit  stellt.  Beim  körpermotorischen  Kreis- 
lauf jedoch  liegen  die  Verhältnisse  günstiger.  Hier  haben  wir 
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sowohl  Ruhepausen  im  Schlaf  als  auch  vielfach  Ausgleichstellen 
auf  einem  langen  Wege  bis  zum  Merzen.  Aus  diesem  Grunde 
nimmt  die  Skelett muskulatur  ohne  Frage  eine  ganz  be- 
sondere Stellung  ein : 

Eine  grosse  Rolle  spielt  bei  der  Skelettmuskulatur  die 
Möglichkeit  der  willkürlichen  Beanspruchung  und  Tätigkeit. 
Die  Skelettmuskulatur  kann  hierdurch  in  ihrem  Organbetriebe 
sowohl  vernachlässigt  als  überanstrengt  werden.  Wir  wissen, 
dass  das  Brachliegen  eines  Organes  seine  Leistungsfähigkeit 
herabsetzt;  wir  haben  also,  funktionell  betrachtet,  denselben 
Ausfall  für  den  Kreislauf  bei  Vernachlässigung  der  normalen 
Motionen  des  Körpers  als  nach  schädigender  Überanstrengung. 
Die  Folge  muss  in  beiden  Fällen  die  Notwendigkeit  korrela- 
tiver Druckerhöhung  im  Aortensystem  sein.  Wir  haben  den 
klinischen  Beweis  hierfür  in  dem  verstärkten  II.  Aortenton. 
Dieser  ist  charakteristisch  sowohl  für  die  träge  sitzende  Lebens- 
weise, z.  B.  bei  korpulenten  Leuten,  als  bei  dem  Folgezustand 
nach  körperlicher  Überanstrengung  (vgl.  pag.  47  ff.).  So  wird 
eine  Einheitlichkeit  in  der  Auffassung  möglich.  Besonders 
zahlreich  finden  sich  Arteriosklerotiker  mit  vernachlässigter 
Körperbewegung  in  der  Grossstadt ; sie  stellen  das  grösste  Kon- 
tingent zum  hohen  Blutdruck,  den  man  mit  Messung  feststellt. 
Dass  hier  tatsächlich  das  Darniederliegen  der  Muskulatur  die 
Veranlassung  des  hohen  Druckes  in  der  Hauptsache  ist,  geht 
daraus  hervor,  dass  mit  der  Aufbesserung  des  gesamten  Muskel- 
betriebes durch  Körperbewegung  die  Verstärkung  des  II. 
Aortentones  schlagend  zurückgeht x).  Es  werden  peripher  an- 
saugende Ausgleichstellen  unter  dem  Faktor  der  Übung  wieder 
eingesetzt x).  Dass  im  Körperkreislaufsystem  meistens  solche 
intakte  Partien  zur  Verfügung  stehen,  beweisen  andererseits 
die  anatomischen  Befunde.  Der  ausgebildete  sklerotische  Pro- 
zess ist  im  „Körperkreislaufsystem“  nicht  annähernd  in  gleicher 
Weise  über  alle  Gefässe  verbreitet  als  bei  den  Organsklerosen1 2). 

1)  Hasebroek,  Arteriosklerose  und  Gymnastik,  Vortrag  im  ärztlichen 
Verein  Hamburg.  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1907,  Nr.  21. 

2)  Romberg,  Referat  über  Arteriosklerose,  Kongress  für  innere  Med. 
Leipzig  1904. 
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Die  Bedeutung  des  brachliegenden  Muskelsystems  für  die 
Drucksteigerung  bei  Arteriosklerose  zeigt  sich  noch  darin,  dass, 
wie  schon  vielfach  aufgefallen  ist,  der  hohe  Druck  im  allge- 
meinen viel  ausgesprochener  bei  arteriosklerotischen  Geistes- 
arbeitern als  bei  Körperarbeitern  ist1).  Beim  Körperarbeiter 
tritt  durch  Heraustrainierung  der  peripherischen  Körperkreis- 
laufaspiration sogar  eine  an  anderen  Organen  des  Systems  aus 
Gründen  der  Arteriosklerose  eventuell  vorhandene  korrelative 
pressorische  Mehrarbeit  nicht  so  sehr  als  Drucksteigerung  in 
Erscheinung.  Erst  beim  arbeitentwöhnten  oder  muskelüberan- 
strengten Körperarbeiter  fällt  dieser  drucksenkende  Faktor  fort. 

Andererseits  muss  bei  dem  Geistesarbeiter,  der  körper- 
lich nicht  geübt  ist,  bei  jeder  etwas  grösseren  körperlichen 
Beanspruchung  eine  arteriosklerotische  Drucksteigerung  be- 
sonders hervortreten. 

Noch  eins  ist  zur  Erklärung  der  Drucksteigerung  bei  ar- 
teriosklerotischen Geistesarbeitern  in  Erwägung  zu  ziehen. 
Da,  wie  wir  gesehen  haben,  Drucksteigerung  auch  mit  den 
Vorgängen  im  Splanchnikusgebiet  zusammenhängt,  so  wird 
beim  Geistesarbeiter  um  so  mehr  eine  Drucksteigerung  sich 
zeigen,  je  mehr  bei  ihm  gleichzeitig  zum  Bewegungsmangel 
noch  eine  Luxusernährung  hinzutritt.  Sollte  nicht  für  die 
Richtigkeit  dieser  Ansicht  mitsprechen,  dass  wir  so  oft  bei 
besonders  langlebigen  geistig  tätigen  Gelehrten  eine  fast 
asketische  Enthaltsamkeit  beobachten?  Absolute  Langlebig- 
keit und  pathologische  Drucksteigerung  schliessen  sich  doch 
wohl  aus ! 

Es  bleibt  noch  die  Möglichkeit,  daran  zu  denken,  dass 
bei  Geistesarbeitern  es  einer  korrelativen  Drucksteigerung  rück- 
wärts vom  Organgewebe  des  Gehirns  in  den  grösseren  Ge- 
fässen  bedürfte.  Wie  schon  früher  berührt,  spricht  die  häufige 
Ausbildung  der  anatomischen  Sklerose  an  den  grösseren  Ge- 
hirngefässen  vielleicht  für  eine  solche  Ätiologie  der  Druck- 
steigerung. 


l)  Deneke,  Blutdruckstudien,  Vortrag  im  ärztlichen  Verein  Hamburg 
vom  26.  Jan.  1909. 
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3.  Die  Neurasthenie. 

Es  ist  hier  die  Beziehung  der  Neurasthenie  zur  Blut- 
drucksteigerung zu  besprechen.  Dass  die  Drucksteigerung  des 
Neurasthenikers  mit  Arteriosklerose  in  einem  gewissen  Zu- 
sammenhang stehen  muss,  wird  von  ziemlich  allen  Beobachtern 
angenommen.  Es  ist  mir  aufgefallen,  dass  die  Neurasthenie 
sich  ungemein  oft  bei  denjenigen  Personen  mit  hohem  Druck 
zeigt,  bei  denen  zugleich  eine  besonders  grosse  körperliche 
Ungeübtheit  vorhanden  ist.  Wir  hätten  dann  ähnliche  Ver- 
hältnisse wie  beim  Geistesarbeiter.  Es  kommt  beim  Neuras- 
theniker aber  doch  noch  etwas  hinzu.  Es  besteht  die  Möglich- 
keit, dass  hier  eine  primär  vom  Gehirn  aus  veranlasste  Höchst- 
leistung der  Organbetriebe  mit  im  Spiel  ist  und  dass  wir  somit  einen 
Circulus  vitiosus  zwischen  einem  vom  Gehirn  ausgehenden  Reiz- 
zustande der  Organe  und  der  Organsklerose  hätten.  Wir  kommen 
hier  auf  ein  Gebiet,  das  erst  in  neuester  Zeit  betreten  ist:  das  der 
zentralen  und  peripheren  Organ- Neu  rosen.  In  einem 
Vortrag  hat  Ad.  Schmidt1)  ein  vorläufiges  Schema  aufzu- 
stellen versucht,  aus  dem  man  ersieht,  dass  hierbei  vasomoto- 
to rische  Äusserungen  in  der  Tat  vorhanden  sind.  Krehl 
ist  geneigt,  doch  immer  irgend  welche  organische  Grundlage 
anzunehmen , sodass  es  sich  in  dem  Nervösen  nur  um  ein 
„Überlagern“,  häufig  um  ein  vollständiges  Verdecken  der  orga- 
nischen Läsion  handeln  kann 2).  Es  ist  keineswegs  unwahr- 
scheinlich, dass  als  solche  Grundlage  die  Arteriosklerose  zu 
gelten  hat.  Für  die  Herzneurose  nimmt  man  eine  arterio- 
sklerotische Grundlage  schon  jetzt  gerne  an.  Es  ist  klar,  dass, 
wenn  es  derartige  zentral  ausgelöste  funktionelle  Störungen 
der  Organe  gibt,  und  zwar  besonders  im  Sinne  einer  verstärkten 
physiologischen  Tätigkeit,  dass  alsdann  gerade  unsere  Dar- 
legungen der  korrelativen  physiologischen  Natur  der  Blut- 
drucksteigerungen das  häufige  Vorkommen  von  Hochdruck  im 
System  des  Neurasthenikers  verständlich  machen  könnten. 

1)  Ad.  Schmidt,  Neurosen  innerer  Organe  und  Erkrankungen  der 
Organnerven.  Münchn.  med.  Wochenschr.  1909,  Nr-  3a. 

2)  Ad.  Schmidt,  ebenda. 
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Von  grösster  Wichtigkeit  müssten  derartige  Vorgänge  bei  der 
Arteriosklerose  der  Blut drüsen  sein,  wo  wir  wieder  sekundär 
die  Beteiligung  von  allgemeinen  Stoffwechselfaktoren  haben. 

Nun  scheint  es  aber  doch,  als  wenn  die  Neurasthenie  auch 
dort  zu  Drucksteigerung  führen  kann,  wo  wir  von  einer  Arterio- 
sklerose oder  Präsklerose  im  gewöhnlichen  Sinne  nicht  gut 
sprechen  können:  es  ist  das  bei  den  neuropatischen 
Jugendlichen,  ja  sogar  bei  Kindern1).  Vielfach  führt 
man  hier  den  hohen  Druck  auf  ein  „nervöses  Herz“  zurück2). 
Gegen  die  letzte  Auslegung  muss  man  aber  einwenden,  dass 
eine  hohe  Herzfrequenz  — und  eine  solche  spielt  doch  bei  ner- 
vösen Herzen  die  Hauptrolle  — an  sich  den  Druck  nicht  steigert. 
Ich  glaube,  dass  man  auch  hier  richtiger  auf  die  Gefässe  zurück- 
geht. Es  ist  durch  S c h 1 a y e r direkt  nachgewiesen  worden,  dass 
bei  der  sogenannten  Arteriosklerose  der  Jugendlichen  bei  der 
Drucksteigerung  die  relative  Geübtheit  der  Skelettmuskulatur 
eine  Rolle  spielt3).  Diese  Beobachtung  würde  allerdings  in  den 
Rahmen  unserer  Auffassung  über  den  Vorgang  bei  der  Prä- 
sklerose passen,  da  die  Präsklerose  ein  funktioneller  Begriff  ist. 
Der  Ausdruck  Präsklerose  präjudiziert  aber  doch  so  viel,  dass 
man  ihn  besser  fallen  lässt.  WennSchlayer  von  einer  herab- 
gesetzten „Weitbarkeit“  der  Gefässe  spricht,  so  habe  ich 
meinerseits  folgendes  zu  sagen:  Wenn  solche  jugendlichen 
Nervöse  körperlich  auf  niedrigem  Niveau  vitaler  Energie  stehen, 
so  ist  auch  die  Selbständigkeit  ihrer  peripheren  Organdurch- 
strömung  gering  und  es  bedarf  bei  jeder  Mehrbeanspruchung 
schon  dort  einer  Steigerung  pressorischer  Energie  im  rückwärts 
aufsteigenden  System,  wo  die  Breite  des  normalen  aspiratori- 
schen  Eigenbetriebes  einer  normalen  Peripherie  noch  nicht 
überschritten  wird.  Ich  erinnere  in  dieser  Beziehung  an  die 
traumatische  Neurose,  für  die  St  raus  s Drucksteigerung4)  fest- 

l)  A.  Israel,  Klin.  Beobacht,  etc.,  p.  876. 

-)  Hochaus  und  Hensen,  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1900,  Nr.  44.  — 
A.  Israel  a.  a.  O.,  pag.  888. 

3)  Schlayer,  Die  sogenannte  Arteriosklerose  der  Jugendlichen.  Münch, 
med  Wochenschr.  1908  v.  7.  Januar. 

4)  S trau ss,  Verhalten  des  Blutdruckes  bei  traumatischen  Neurosen. 
Neurolog.  Zentralbl.  1901,  pag.  103. 
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gestellt  hat  und  die  sich  besonders  durch  Herabsetzung  der 
körperlichen  Funktionen  so  oft  auszeichnet.  Übrigens, 
nebenbei  bemerkt,  kommt  der  von  Schl  ay  er  benutzte  Aus- 
druck der  Weitbarkeit  einer  aktiven  Gefässarbeit  schon  näher. 

Mit  allen  diesen  Erörterungen  will  ich  nicht  behaupten, 
dass  nicht  auch  bei  Neurasthenikern  unter  Umständen  Druck- 
steigerungen durch  krampfähnliche  Vorgänge  an  den  Gefässen 
auftreten  können.  Diese  könnten  bei  kurzdauernden  Steige- 
rungen in  Frage  kommen.  Es  könnten  dergleichen  Steigerungen 
in  dem  Symptom  der  grossen  Druckschwankungen,  das  in 
der  Tat  für  die  Nervösen  charakteristisch  ist,  zum  Ausdruck 
kommen.  Übrigens  ist  hier  auszuführen,  dass  nach  der  Auf- 
fassung von  Ricger  in  einer  ausserordentlich  interessanten 
Abhandlung1)  die  starke  Wirkung  des  Psychischen  auf  Vasomo- 
torensystem und  Herz  durch  die  Muskulatur  des  Körpers  geht. 
Er  sagt,  dass  diese  Möglichkeit  noch  niemals  berücksichtigt  ist. 
Wir  haben  früher  die  hohe  Bedeutung  der  Psyche  für  die  Druck- 
steigerung bei  Muskelarbeit  erläutert.  Vieles  ist  hier  noch 
unklar  und  gerade  beim  Lesen  der  experimentellen  Ergebnisse 
Riegers  wird  man  sich  dessen  inne,  wie  weit  wir  noch  von 
einer  sicheren  Auslegung  alles  dessen  entfernt  sind,  was  die 
aktive  Muskelarbeit  für  den  Körper  und  nicht  zum  wenigsten 
für  das  ganze  Problem  des  Blutdruckes  bedeutet. 

4.  Das  Klimakterium. 

Im  Anschluss  an  die  arteriosklerotische  Drucksteigerung 
ist  hier  noch  der  hohe  Druck  bei  klimakterischen  Frauen 
zu  berühren , die  H u c h a r d in  Zusammenhang  mit  seiner 
Präsklerose  bringt.  Auch  nach  v.  Basch  disponiert  das  Klimak- 
terium zur  Angiosklerose.  Es  ist  also,  wie  bei  der  Druck- 
steigerung der  jugendlichen  Nervösen,  auch  hier  ein  so  auf- 
fallender Parallelismus  der  funktionellen  Vorgänge  vorhanden, 
dass  beide  Autoren  zu  einer  Ätiologie  durch  Ateriosklerose 
kommen.  Auch  nach  unseren  bisherigen  Darlegungen  ist  dies  er- 

1)  Ri  eg  er,  Untersuchungen  über  Muskelzustände.  Jena,  Gust.  Fischer 
1906,  pag.  X. 
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klärlich,  da  es  sich  bei  allen  diesen  Zuständen  um  die  Funktion 
der  Arterien  dreht.  Die  Drucksteigerungen  in  der  Menopause 
haben  aber  transitorischen  Charakter:  oft  mit  dem  Wieder- 
auftreten der  Menses  wieder  verschwindend.  Israel* 1)  meint 
dass  es  sich  hier  wahrscheinlich  um  eine  Mischung  von  nervösen 
und  organischen  Symptomen  handelt.  Die  ersteren  würden 
dann  unter  die  Neurasthenie  fallen,  die  letzteren  vielleicht  in 
bestimmten  Beziehungen  zur  Pathologie  der  Geschlechtsdrüsen 
resp.  Ovarialfunktion  stehen.  Wir  hätten  dann  Verhältnisse, 
wie  ich  sie  nach  dem.  Vortrage  Ad.  Schmidts  oben  ange- 
führt habe.  Es  würde  bei  der  offenbaren  Beteiligung  des 
Herzens,  die  man  so  oft  findet,  hier  die  gleiche  Frage  ent- 
stehen wie  bei  unserer  Besprechung  das  Basedow-Herzens: 
ob  man  die  Blutdrucksteigerung  auf  primär  das  Herz  treffende 
psychogene  Reize,  vielleicht  unter  der  Tätigkeit  der  Aktions- 
nerven Cyons2),  zurückzuführen  hat?  Eine  solche  Vorstellung 
würde  derjenigen  der  älteren  Kliniker  entsprechen.  Da  die- 
selben Reize  aber  auch  das  vasomotorische  System  treffen 
können,  so  wird  eine  Entscheidung  unmöglich.  Nur  das  können 
wir  sagen,  dass,  wenn  die  Drucksteigerungen  in  der  Tat  den 
Charakter  irgendwelchen  Reizkampfes  haben,  es  sich  in  dem 
hohen  Druck  nicht  um  eine  Abwehräusserung  und  korrelative 
Mehrarbeit  des  Systems,  sondern  um  einen  Krankheitsaffekt 
handeln  muss. 


1 ) A.  Israel,  Klin.  Beobacht,  etc.,  pag.  878. 

i)  tyon,  Die  Nerven  des  Herzens.  Berlin,  Springer  1907,  pag.  99  ff. 
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I.  Allgemeine  Therapie. 

I.  Vorbemerkungen. 

Wann  haben  wir  es  mit  einer  pathologischen  Höhe  des 
Blutdruckes  zu  tun?  Diese  Frage  ist  keineswegs  so  einfach 
zu  beantworten,  wie  es  nach  dem  Vielen,  was  aus  der  Klinik 
und  Praxis  zurzeit  publiziert  wird,  erscheinen  möchte.  Trotz- 
dem es  natürlich  eine  Kardinalfrage  ist,  wo  die  Grenze  zwischen 
Normalem  und  Krankhaftem  liegt,  muss  man  bekennen,  dass 
diese  mit  positiver  Sicherheit  noch  nicht  festgelegt  werden 
kann.  Es  ist  keineswegs  unmöglich,  dass  wir  nach  einigen 
Jahren  andere  Ansichten  haben  werden  als  zur  Zeit.  Da  wir 
eine  gewisse  Breite  auch  der  normalen  Druckwerte  haben 
müssen,  so  fehlen  uns  sichere  absolute  Zahlen  durchaus,  eben- 
so wie  sie  der  experimentellen  Physiologie  fehlen.  Man  muss 
stutzig  werden,  wenn  man  z.  B.  sieht,  wie  selbst  gelegentlich 
eines  Tierversuches  sichere  Beobachter  schreiben:  „Erwäh- 
nenswert ist  noch,  dass  wir  den  Blutdruck  unserer  in  mög- 
lichst normalen  Verhältnissen  sich  befindenden  Hunde  in  der 
Ruhe  erheblich  niedriger  fanden,  als  man  ihn  auf  Grund  der 
Versuche  an  aufgebundenen  unter  unbehaglichen  Eindrücken 
lebenden  Tieren  anzugeben  pflegt“1).  Dies  beweist  die  Be- 

1)  F.  Tan  gl  und  Zuntz,  Über  Einwirkung  von  Muskelarbeit  auf  den 
Blutdruck.  Pflügers  Arch.  Bd.  70,  pag.  547. 
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deutung  eines  schon  rein  subjektiven  Unbehagens  für  die 
Höhe  der  Druckeinstellung  beim  Tiere.  Wie  viel  mehr  muss 
nicht  dergleichen  beim  Menschen  von  Einfluss  sein.  Man  wird 
sich  hiernach  nicht  dem  verschliessen  können,  dass  auch  die 
Affekte  von  Einfluss  sind,  dass  z.  B.  ein  Sanguiniker 
und  Choleriker,  ohne  dass  man  an  etwas  Anormales  zu 
denken  hat,  dauernd  einen  höheren  Blutdruck  aufweisen  können 
als  ein  Phlegmatiker.  Untersuchungen  liegen  hierüber  nicht 
vor.  Der  Einfluss  des  Grosshirns  auf  Blutdrucksteigerung  bei 
Muskelarbeit  kennen  wir  und  weil  das  tägliche  Leben  sich 
unter  diesem  Faktor  abspielt,  so  müssen  wir  unbedingt  schon 
aus  diesem  Grunde  unter  Normalem  auf  individuelle  Ver- 
schiedenheiten gefasst  sein.  Auch  der  Ernährungszustand,  der 
im  Pathologischen,  wie  wir  gesehen  haben,  eine  Rolle  spielt, 
kann  nicht  ganz  gleichgültig  sein.  Eine  Illustration  zu  solchen 
offenbar  normalen  individuellen  Differenzen  gibt  die  Mitteilung 
Hirschfelds1)  über  einen  Kollegen,  bei  dem  schon  vor  20 
Jahren  im  physiologischen  Institut  zu  Würzburg  ein  Blutdruck 
von  160 — 170  (nach  v.  Basch)  festgestellt  wurde,  der  sich 
im  Laufe  der  Jahre  bis  heute,  auch  nach  modernen  Methoden 
gemessen,  stets  auf  dieser  Höhe  gehalten  hat,  ohne  dass  irgend 
etwas  krankhaftes  sich  gezeigt  hätte.  Dieser  Fall  gibt  wegen 
der  vorliegenden  genauen  Beobachtungen  prinzipiell  sehr  zu 
denken.  In  Hinsicht  auf  die  Annahme  absoluter  Sicherheit 
zahlenmässiger  Schätzung  des  pathologischen  Druckes  mahnt 
noch  eine  vorhandene  Statistik  aus  einer  Sprechstundenpraxis 
zur  Vorsicht.  Es  wurden  durch  den  Vorgang  der  Untersuchung 
bei  den  verschiedensten  weder  mit  Gefäss-,  noch  Nieren-, 
noch  Nervenveränderungen  behafteten  Kranken  mässige  Druck- 
steigerung bis  zu  160  mm  Hg  ausgelöst2).  Ja,  es  kommt  schon 
der  Ausdruck  einer  funktionellen  Hypertonie  in  Sicht, 
weil  auf  Grund  eines  Falles  schon  der  jedesmalige  Mes- 

J)  Hirsch  feld,  Diskussion  im  Verein  für  innere  Med.  Berlin,  zu  dem 
Vortrag  von  Kraus  und  Pie  sch  am  8.  Jan.  1909.  Refer.  Zentralbl.  für 
Herzkrankheiten.  Wien  1909,  3/4,  pag.  81. 

-)  Münze nmaier,  Über  Hypertonie.  Wien.  med.  Wochenschr.  1909. 
Nr.  23.  Refer.  Zentralbl.  für  Herzkrankheiten.  Wien  1909,  H.  7,  pag.  138. 
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sungsv ersuch  den  Blutdruck  auf  200  mm  Hg  in  die  Höhe 
zu  treiben  vermochte1). 

Stillschweigend  setze  ich  voraus,  dass  die  Methode  der 
modernen  Messung  — abgesehen  von  einem  Fehler  bis  zu 
20 °/o2)  — im  systolischen  Maximum  den  wahren  Blutdruck 
an  Ort  und  Stelle  angibt.  Viel  grössere  Fehler  liefert  der 
diastolische  Druck,  wenngleich  man  auch  hier  in  letzter  Zeit 
Fortschritte  gemacht  hat3).  Wir  werden  uns,  so  wie  die  Dinge 
zurzeit  liegen,  wohl  praktisch  überhaupt  mehr  an  den  systo- 
lischen Druck  zu  halten  haben  bei  der  Vergleichung  der 
Druckhöhen.  Der  diastolische  = minimale  wird  im 
wesentlichen  zur  Beurteilung  der  Amplitude  des  Druckes 
dienen.  Ob  der  örtliche  Druck  wirklich  immer  dem  Druck  in 
der  Aorta  entspricht,  steht  ebenfalls  noch  dahin : man  darf  nie 
vergessen,  dass  wir  immer  nur  an  einem  Teil  des  Systems 
messen.  Vollends  muss  man  sich  dies  vor  Augen  halten, 
wenn  ich  von  meinen  Darlegungen  einer  Beteiligung  der  Eigen- 
arbeit der  Gefässe,  speziell  der  pressorischen  an  den  grösseren 
Arterien,  ausgehe.  Wenn  man  sich  des  höheren  Druckes  in 
der  Kruralis  gegenüber  der  Karotis  erinnert,  so  wird  man  auch 
an  lokale  Verschiedenheiten  denken  müssen. 

Es  soll  mit  dem  Obigen  nun  keineswegs  gesagt  sein,  dass 
die  zahlenmässige  Messung  des  Druckes  etwa  nur  unsichere 
Handhaben  zur  Feststellung  der  Diagnose  der  pathologischen 
Drucksteigerung  gibt,  es  sollte  nur  betont  werden,  dass  man 
kritisch  und  vorsichtig  in  der  Beurteilung  sein  muss.  Die 
Blutdruckmessung  gibt  uns  unter  allen  Umständen  positive 
Zahlen,  also  etwas  Greifbares.  Darin  liegt  ihre  Bedeutung  für 
systematische  Vergleiche;  Einheiten  sind  hier  von  allergrösstem 
Wert.  Daher  müssen  wir  respektieren,  was  die  Klinik  heute 
festgestellt  hat,  dass  man  nach  dem  Vorgehen  in  der  Krehl- 

')  Roemheld,  Funktionelle  Hypertonie.  Zentralbl.  f.  Herzkrankheiten. 
Wien  1910,  H.  1,  pag.  12. 

2)  Müller  und  Blauel,  Zur  Kritik  der  R iv  a - R o c c i sehen  etc. 
Deutsch  Arch.  für  klin.  Med.  Bd.  91,  5 6 Heft. 

3)  Volhard,  Über  die  Messung  des  diastolischen  Blutdruckes  beim 
Menschen.  Kongressverhandl.  für  innere  Med.  Wiesbaden  1909,  pag.  200. 
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sehen  Klinik1)  bei  einem  systolischen  Druck  von  140  mm  Hg 
an  den  Beginn  eines  erhöhten  Druckes  schon  denken  muss. 
Hensen  schätzt  den  normalen  Druck  zwischen  100  und 
160  mm2).  Eine  Druckhöhe  von  170—180  mm  Hg  wird  also 
nach  den  zurzeit  herrschenden  Anschauungen  jedenfalls  eine 
pathologische  sein.  Man  muss  sich  weiter  dessen  erinnern, 
dass  die  pathologische  Drucksteigerung  nicht  von  vornherein 
stationär  ist.  Huchard  kommt  im  wesentlichen  aus  diesem 
Grunde  zu  seiner  Unterscheidung  der  „passageren“  und  „per- 
manenten“ Hypertension.  Die  einzige  Ausnahme  bildet  viel- 
leicht die  Drucksteigerung  bei  der  Schrumpfniere.  Wir  haben 
ferner  zu  beachten,  dass  auch  bei  bereits  stationären  Druck- 
steigerungen Tagesschwankungen3)  Vorkommen,  die  zum 
Teil  sicher  auf  interkurrente  Momente  wie  Körperbewegung, 
Nahrungsaufnahme  zurückzuführen  sind.  Es  ist  auf  diesem 
Gebiete  noch  viel  zu  untersuchen. 

So  unentbehrlich  und  wertvoll  die  Blutdruckmessung  sich 
für  die  Praxis  erwiesen  hat,  so  dürfen  darüber  nicht  die  übrigen 
klinischen  Zeichen  des  arteriellen  Hochdruckes  vernachlässigt 
werden.  Im  Gegenteil,  gerade  sie  schützen  vor  falscher  Ein- 
schätzung der  Zahlenwerte  der  Messung.  Sie  können  sogar  für 
die  Annahme  einer  pathologischen  Steigerung  im  Hinblick  auf 
die  täglichen  und  individuellen  Schwankungen  ausschlaggebend 
werden.  Dass  man  sich  freilich  bei  der  palpatorischen  Puls- 
untersuchung irren  kann,  indem  man  eine  besonders  gut  ge- 
füllte rigide  Arterie  für  stark  gespannt  hält,  mag  zugegeben 
werden,  aber  auch  hier  spielt  doch  die  praktische  Erfahrung 
eine  grosse  Rolle.  Ich  glaube  nicht,  dass  Kliniker  wie  Traube 
und  Fraentzel,  die  das  Bild  der  „Überspannung“  der  Ar- 
terien so  intensiv  verfolgt  haben,  sich  im  wesentlichen  in  der 
Annahme  eines  hohen  Druckes  geirrt  haben.  Ausser  bei  der 
Palpation  verrät  sich  oft  in  der  sichtbar  gesteigerten  Pulsation 
der  Arterien  ein  hoher  systolischer  Druck. 

A.  Israel,  Klin.  Untersuchungen  etc.  pag.  857. 

2)  Hensen,  Beiträge  zur  Pathol.  des  Blutdruckes.  Deutsch.  Arch.  für 
klin.  Med.,  Bd.  67. 

3)  A.  Israel,  Klin.  Untersuchungen  etc. 
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Ein  wichtiges  klinisches  Zeichen  ist  die  Verstärkung 
des  II.  Aorten  ton  es.  Israel  kommt  allerdings  zu  der 
These,  dass  die  Akzentuation  des  II.  Aortentones  kein  kon- 
stantes Symptom  der  arteriellen  Drucksteigerung  ist 1).  Ob 
dieses  Ergebnis  wirklich  zutreffend  ist  ? Es  ist  nur  aus  dem 
Vergleich  mit  seinen  Zahlenwerten  der  Messung  gewonnen.  Da 
Israel  aber  in  seiner  Statistik  die  pathologische  Blutdruck- 
steigerung schon  bei  140  mm  Hg  beginnen  lässt,  so  ist — bei 
der  Annahme  eines  höheren  Druckes  für  den  Beginn  des  Patho- 
logischen von  seiten  anderer  Autoren  und  vollends  bei  der 
erwähnten  Fehlergrenze  der  Druckbestimmungen  — der  Einwand 
zu  machen,  dass  schon  Fälle  mitgerechnet  sind,  die  noch  nicht 
pathologisch  waren.  Dafür  spricht  auch  der  auffallend  hohe 
Prozentsatz  von  Ö4°/o2)  für  die  Fälle  mit  erhöhtem  Druck  bei 
Arteriosklerose  an  der  Strassburger  Klinik  im  Gegensatz  zu 
anderen  Kliniken.  Diesem  gegenüber  darf  man  wohl  bis  auf 
weiteres  an  der  klinischen  Erfahrung  Huchards  und  Ed- 
grens  festhalten,  dass  die  Akzentuation  des  II.  Aortentones 
eines  der  besten  und  sichersten  Zeichen  des  gesteigerten 
Druckes  in  der  Aorta  ist 3). 

Theoretisch  wird  man  sich  von  der  Vorstellung  nicht  frei- 
machen können,  dass  ausser  der  Verstärkung  des  zweiten 
Aortentones  gegenüber  dem  zweiten  Pulmonalton  auch  auf- 
fallend starke  zweiten  Töne  zusammen  an  Aorta  und  Pulmonalis 
berücksichtigt  werden  müssen;  es  muss  das  für  alle  diejenigen 
Fälle  in  Frage  kommen,  bei  denen  die  Drucksteigerung  im 
wesentlichen  auf  eine  primär  vermehrte  Tätigkeit  des  Gesamt- 
herzens zurückzuführen  ist.  Eine  solche  Einschätzung  beider 
zweiten  Töne  auf  eine  pathologische  Verstärkung  kann  nur 
auf  Grund  grösserer  Erfahrung  gewonnen  werden.  Es  gehören 
vielleicht  zu  diesen  Fällen  die  Herzneurosen  eventuell  auch 
diejenigen  bei  Neurasthenie4). 


1)  A.  Israel,  Klin.  Untersuchungen  etc-,  pag.  888. 

2)  A.  Israel,  ebenda,  pag.  857. 

3)  Ebenda,  pag.  883. 

4)  Ebenda,  pag.  877. 
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An  weiteren  klinischen  Erscheinungen  bei  erhöhtem  arte- 
riellen Druck,  die  Vorkommen  können,  aber  nicht  immer  vor- 
handen zu  sein  brauchen,  sind  zu  nennen:  Kurzatmigkeit  und 
Beklemmungen  in  zunehmender  Häufigkeit,  Gefühl  von  Druck 
vor  dem  Sternum,  Herzpalpitationen  bei  relativ  geringer  körper- 
lichen Betätigung  oder  nach  Mahlzeiten,  Schlaflosigkeit  mit 
oder  ohne  Palpitationen,  Kongestionen  zum  Kopf  mit  und 
ohne  Nasenbluten,  Nervosität,  einerlei  ob  sie  als  Ursache  oder 
als  Folge  zu  betrachten  ist.  Bei  der  Drucksteigerung,  die  bei 
Luxusernährung  von  seiten  des  Splanchnikusgebietes  ausgelöst 
wird,  erregt  oft  der  Gesamthabitus  der  Patienten  schon  Ver- 
dacht: es  handelt  sich  um  robuste,  nicht  selten  auffallend 
kräftige  Menschen  mit  lebhaft  gerötetem  Gesicht,  vielem  Bauch- 
fett bei  fassförmigem  Thorax,  die  über  Druck  in  der  Leber- 
gegend klagen  und  bisweilen  bereits  Stauungserscheinungen 
in  Lungenkatarrh,  Hämorrhoiden  und  leichtem  Ödem  zeigen. 
Für  die  Erkenntnis  einer  nephritischen  Ursache  gelten  die  be- 
kannten Stigmata  der  Schrumpfniere. 

Ob  man  den  Eintritt  einer  Apoplexie  auf  Drucksteigerung 
ohne  weiteres  zurückzuführen  berechtigt  ist,  wie  die  älteren 
Kliniker  es  anzunehmen  geneigt  waren,  erscheint  nicht  aus- 
gemacht, da  hier  eine  sklerotische  Brüchigkeit  der  Gefässe  zu 
sehr  eine  Rolle  spielt.  Grössere  Bedeutung  haben  pathogno- 
monisch  die  rasch  vorübergehenden  Gehirnhyperämien  und  die 
leichten  apoplektiformcn  Attacken,  Schwindelanfälle  etc. 


2.  Allgemeine  therapeutische  Direktiven. 

Es  dreht  sich  bei  den  Indikationen  alles  darum,  ob  es  sich 
im  hohen  Blutdruck  um  Krankheitsaffekt  im  engeren  Sinn  oder 
Abwehrreaktion  des  Körpers  handelt.  Nach  unseren  früheren 
Darlegungen  kann  nur  dort  ein  Krankheitsaffekt  vorliegen,  wo 
wir  primär  gesteigerte  Reizzustände  am  Zentralnervensystem 
haben,  das  ist  bei  nicht  sklerotischer  Neurasthenie  und  der 
reinen  Herzneurose  einerseits,  bei  den  vasomotorischen  Krisen, 
vielleicht  auch  Angina  pectoris,  andererseits.  Für  alle  übrigen 
Fälle,  das  ist  unsere  Überzeugung,  haben  wir  im  hohen  Blut- 
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druck  eine  Abwehräusserung  des  Organismus  durch  gesteigerte 
physiologische  Vorgänge.  Hieraus  ergibt  sich,  dass  wir  bei 
der  ersten  Kategorie,  wo  es  sich  um  Attaquen  und  Gefahren 
einer  exzessiven  Blutdrucksteigerung  handelt,  direkt  druck- 
senkende Massnahmen,  inklusive  der  pharmakodynamisch  wirken- 
den Mittel  mehr  symptomatisch  anzuwenden  haben,  dass 
wir  aber  für  die  bei  weitem  meisten  Fälle  dauernder  Druck- 
steigerung darnach  streben  müssen,  die  primäre  Veran- 
lassungsursache zu  beeinflussen. 

Nach  welchen  Direktiven  können  wir,  um  mit  der  letzteren 
zu  beginnen,  den  kausa  len  Indikationen  gerecht  werden?  Es 
ergibt  sich  aus  unseren  ätiologischen  Darlegungen  die  eminente 
Bedeutung  einer  therapeutischen  Herstellung  der  absoluten 
oder  relativen  Funktionstüchtigkeit  der  einzelnen 
Organe.  Dies  fällt  zum  Teil  zusammen  mit  der  Abhaltung 
spezifischer  Schädlichkeiten.  In  diesen  zwei  Indikationen 
kann  man  die  kausale  Therapie  der  Drucksteigerung  zusammen- 
fassen. Nach  der  Möglichkeit,  ihnen  gerecht  zu  werden,  richtet 
sich  der  therapeutische  Erfolg.  Hierauf  beruht,  dass  nirgends 
bei  pathologischen  Vorgängen  so  sehr  sich  die  physiologischen 
Massnahmen  einer  sogenannten  naturgemässen  Therapie 
bewährt  haben,  als  bei  der  Blutdrucksteigerung.  Weil  die  ur- 
sächlichen Schädlichkeiten  oft  in  nichts  Anderem  bestehen,  als  in 
der  durch  das  moderne  Kulturleben  hervorgerufenen  Entfernung 
des  Körpers  aus  der  Sphäre  der  Reizwirkung  allgemeiner  Natur- 
kräfte, eben  deswegen  erreichen  wir  so  viel,  wenn  wir  dem 
Körper  wieder  geben,  was  des  Körpers  ist:  eine  naturge- 
mässe  Lebensweise  mit  allem  was  daran  hängt, 
mit  funktionellen  Reizen,  wo  sie  nötig  sind,  mit 
sparsamer  Beanspruchung,  wo  sie  angebracht  ist. 
Wir  gehen  oft  therapeutisch  denselben  Weg  rückwärts,  den  die 
korrelative  Mehrarbeit  im  System  nehmen  musste,  indem  wir 
die  resp.  Organtätigkeit  wieder  in  ihre  Rechte  einsetzen.  Dann 
fällt  allmählich  die  Notwendigkeit,  dass  das  Organ  zu  früh  an 
das  rückwärts  liegende  System  um  Hülfe  appellieren  muss,  fort. 

So  kann  es  natürlich  nur  unter  günstigen  Verhältnissen 
liegen.  Wir  müssen  von  vornherein  einsehen,  dass  in  gewissen 
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Fällen  eine  Wiederherstellung  unmöglich  ist.  Paradigmata  hier- 
für sind  die  Schrumpfniere,  häufig  auch  die  Erkrankungen  der 
Blutdrüsen,  anatomische  Arteriosklerose.  Dann  gibt  es  nur 
zwei  Wege  der  Therapie:  Erstens  in  vollem  Masse  auf  Schonung 
bedacht  zu  sein,  zweitens  zu  versuchen,  durch  physiologische 
Forcierung  einer  anderen  Organtätigkeit  auf  die  Drucksteige- 
rung im  senkenden  Sinne  zu  wirken,  ln  hohem  Masse  können 
wir,  wie  aus  der  Praxis  hervorgeht,  in  letzter  Beziehung  die 
Eigenarbeit  des  Muskel-  und  Hautorganes  heranziehen. 
So  wird  es  auch  verständlich,  dass  Mechano-  und  Hydro- 
therapie die  grösste  Rolle  in  der  Therapie  der  Drucksteige- 
rung spielen. 

3.  Die  therapeutischen  Maassnahmen  im  Einzelnen. 

Die  Mechanotherapie  besteht  in  Massage,  passiver 
und  aktiver  (W iderstands-)  Gymnastik.  Es  herrschen 
vielfach  nicht  richtige  Vorstellungen  hinsichtlich  der  Bedeutung 
dieser  Faktoren  für  die  Behandlung  der  Blutdrucksteigerung. 
Man  überschätzt  die  Massage  und  passiven  Bewegungen,  man 
unterschätzt  und  fürchtet  sogar  vielfach  die  aktive  Gymnastik. 
Es  geht  aus  unseren  Darlegungen  bei  der  Muskelarbeit  her- 
vor, dass  erst  die  aktive  Muskelarbeit  Wirksames  leistet. 
Erst  die  aktive  Arbeit  macht  die  Muskulatur  zu  dem,  worauf 
es  ankommt,  zu  dem  selbständigen  Glied  im  Gesamtsystem 
des  Kreislaufes,  das  einzig  und  allein  für  eine  Senkung  des 
des  Druckes  in  Betracht  kommt.  Die  Massagewirkung  ist 
sicher  im  Wesentlichen  nur  eine  lokale  und  mechanische, 
jedenfalls  steht  diese  im  Vordergründe  gegenüber  einer  biologi- 
schen Anregung  des  Muskelgefässe.  Es  existieren  allerdings 
Mitteilungen  über  Beeinflussung  des  hohen  Blutdruckes  durch 
Massage.  Wenn  man  Steigerung  gefunden  haben  will,  so  hat 
man  nur  an  eine  vorübergehende  Wirkung,  vielleicht  auch  nach 
Art  der  taktilen  Reize  zu  denken.  Speziell  hat  man  sich  mit 
dem  Einfluss  der  Bauchmassage  befasst,  hier  jedoch  wider- 
sprechende Resultate  erhalten x).  Gegenüber  S i 1 1 m a n n , der 

1)  Alles  zitiert  nach  Laqueur,  Praktische  Ergebnisse  etc.  Berl.  klin. 
Wochenschr.  1908,  Nr.  21,  pag.  12/13. 
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wegen  einer  initialen  Steigerung  des  Blutdruckes  auf  die  Leib- 
massage ganz  verzichten  will,  ist  doch  zu  erwähnen,  dass  prak- 
tisch einige  Autoren  als  Endeffekt  eine  Senkung  konstatieren  1). 
ln  neuester  Zeit  ist  besonders  in  Frankreich  speziell  gegen 
die  Hypertension  von  Cantru  in  Paris2),  der  sich  seit  Jahren 
mit  der  „Massage  cardio-abdominal“  befasst,  die 
Massage  empfohlen.  Auffallend  ist  nur  bei  diesem  Autor, 
dass  er  ausser  der  Hypertension  auch  die  Hypotension  (sic!) 
mit  derselben  Massage  behandelt. 

Der  Punkt,  auf  den  es  bei  der  Therapie  durch  die  Gym- 
nastik ankommt,  ist  der:  dass  die  A sp  i r at  io  n sb  re  i te  der 
Peripherie , soweit  sie  durch  die  gesamte  Skelettmuskulatur 
als  Organ  gegeben  ist3),  gehoben  wird.  Von  Wichtigkeit  ist 
die  Besprechung  der  Form  der  Widerstandsgymnastik, 
die  für  die  vorliegenden  Zwecke  am  vorteilhaftesten  ist.  Es  ist 
klar,  dass  diejenige  Muskelarbeit  am  geeignetsten  sein  muss, 
die  mit  möglichst  hoher  Aktivität,  als  funktionellem 
Reiz  für  die  Eigenarbeit  der  Muskeln,  die  geringste  Gehirn- 
arbeit verbindet,  die,  mit  anderen  Worten,  bei  möglichst 
grosser  Muskelleistung  am  meisten  automatisch  erfolgen  kann. 
Hasebroek  hat  ausführlich  diesen  Punkt  beleuchtet  und 
die  Bedeutung  der  mechanischen  Gymnastik  nach  Zander, 
Herz  und  Krukenberg  gegenüber  der  manuellen,  — die  an 
sich  natürlich  verwertet  werden  kann  und  auch  bereits  mit  dem 
Resultat  der  Senkung  bei  Blutdrucksteigerung  verwertet  ist4),  — 
der  Selbsthemmungsgymnastik  und  vor  allen  Dingen 
dem  sogenannten  Müll  ersehen  System  hervorgehoben5). 
Die  letzte  Gymnastikform  ist  kontraindiziert  bei  allen 
Fällen  von  höherem  Druck.  Die  bereits  vorliegenden  Beob- 
achtungen über  die  Schäden 6)  des  Müllersportes  gehören  sicher- 

1)  Siehe  pag.  113,  Fussn.  1. 

2)  Cantru,  Bulletin  de  1’ Association  intern,  des  Medecins  Mechano- 
therap.  1909,  III.  Jahrg.,  pag.  129. 

3)  Hasebroek,  Die  Zandergymnastik  und  ihre  Anwendung  bei  inneren 
Krankheiten.  Wiesbaden,  Bergmann,  1907,  pag.  30. 

+)  Tiedemann  und  Lund,  Deutsch.  Arch.  für  klin.  Med.,  Bd.  91. 

5)  Hasebroek,  Die  Zandergymnastik,  pag.  41  fl'. 

ti)  H.  Oppenheim,  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1906,  Nr.  10. 
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lieh  zum  grossen  Teil  in  dieses  Kapitel  hinein.  Gesondert  ist 
die  O ei  tel  sehe  T er  r a i n gy  m n as  t i k zu  berühren.  Gegen 
die  leichte,  mehr  dosierte,  dürfte  nichts  einzuwenden  sein. 
Anders  steht  es  mit  der  forcierten,  bei  der  der  Schweiss  rinnt 
und  der  Athem  keucht.  Diese  kann  nur  bei  einer  einzigen 
Kategorie  der  Blutdrucksteigerung  in  Frage  kommen:  nämlich 
derjenigen,  die  wir  auf  Luxusernährung  bei  gleichzeitiger  Adi- 
positas, mit  totaler  Vernachlässigung  des  Skelettmuskelbetriebes, 
zurückzuführen  haben. 

Es  ist  nun  eine  Erfahrungstatsache,  dass  sich  oft  unter 
der  gymnastischen  Therapie  eine  Dauersenkung  des  Blutdruckes 
nicht  ohne  anfängliche  Steigerungen  während  der  Übungen 
einstellt.  Das  ist  zu  beachten.  Es  liegt  das  in  der  Natur  der 
Muskelarbeit  bei  ungeübtem  System.  Besonders  deutlich  sieht 
man  dies  an  den  O e r t e 1 sehen  Druckwerten x)  bei  maximaler 
Beanspruchung.  Wegen  dieser  initialen  Steigerung  ist  daher 
jede  forcierte  Gymnastik  bei  nicht  intakten  Gefässen  und  Herz, 
vor  allen  Dingen  bei  anatomischer  Sklerose  kontraindiziert. 
Aber  auch  für  die  Anwendung  der  leichteren  Gymnastik  muss 
der  empirische  Versuch  deutlich  und  in  kurzer  Zeit  erkennen 
lassen,  dass  die  erwähnte  Initialsteigerung  des  Blutdruckes  zu 
raschem  Rückgang  neigt  und  dass  auch  der  pathologische 
Ruhewert  des  Blutdruckes  die  Tendenz  zeigt,  sich  dem  Nor- 
malen zu  nähern. 

Der  in  manchen  Fällen  vorhandene  rasche  Erfolg  einer 
forcierteren  Muskelarbeit  bei  Symptomen  einer  Blutdruck- 
steigerung in  Folge  von  Luxusernährung  legt  den  Gedanken 
nahe,  dass  dies  nicht  nur  auf  dem  Wege  einer  einfachen  Er- 
höhung der  peripherischen  Aspirationsbreite  erfolgt,  sondern 
dass  hier  noch  irgend  ein  anderer  Faktor  hinzukommt.  Es 
erscheint  prinzipiell  wichtig,  hierauf  einzugehen.  Man  hat  in 
diesen  Fällen  den  Eindruck,  als  wenn  durch  eine  höchst  for- 
cierte Anspornung  des  ganzen  Systems  mit  wirklichen 
Widerständen  in  der  Peripherie  auf  mehr  oder 


l)  Oertel,  Therapie  der  Kreislaufstörungen.  Leipzig,  C.  V.  Vogel, 
pag.  251,  Tabelle. 
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weniger  lange  Zeit  gründlich  aufgeräumt  wird. 
Es  ist  das  zum  Teil  vielleicht  in  der  Weise  möglich , wie 
Hasebroek  es  zur  Erklärung  der  Oer te Ischen  Erfolge  bei 
bereits  vorhandener  Herzschwäche  annimmt1):  nämlich  durch 
Herabsetzung  der  Viskosität  des  Blutes.  In  der  Tat  ist 
gerade  bei  den  Fällen  von  Hochdruck  durch  Luxusernährung 
bei  körperlicher  Faulheit  der  ganze  Körper  oft  einer  relativ 
geringen  Blutgeschwindigkeit  und  mässigem  Lungengaswechsel 
angepasst.  Das  sind  Momente,  die  die  Viskosität  des  Blutes 
erhöhen  und  die  anderseits  erfahrungsgemäss  durch  nichts  so 
sehr  bekämpft  werden  können,  als  durch  forciertere  Muskel- 
arbeit mit  stärkerer  respiratorischer  Lüftung  des  Blutes. 

Hiermit  komme  ich  auf  die  Atmungsgymnastik  im 
Speziellen.  Wir  haben  hierin  ein  Mittel,  das  an  sich  für  die 
Therapie  der  Blutdrucksteigerung  in  Betracht  kommt.  Die 
gesteigerte  Atmung  kann  sowohl  durch  Vermittlung  von  Re- 
flexen auf  die  peripheren  Gefässen  wirken2)  — besonders  bei 
gleichzeitiger  Muskelarbeit  sieht  man  einen  deutlich  verstär- 
kenden Einfluss  auf  die  Höhe  resp.  den  Abfall  der  Pulskurve3)  — 
als  direkt  den  Abfluss  aus  den  grossen  Venen  befördern.  Auch 
im  wesentlichen  expiratorische  Übungen  am  Ho fbauer sehen 
und  Boghe  an  sehen  Atmungsstuhl  haben  bei  Blutdrucksteige- 
rung zu  zum  Teil  dauernder  Senkung  geführt4).  Ferner  hat 
die  Anwendung  der  Kuhn  sehen  Lungensaugmaske,  welche 
den  Brustkorb  um  7 — 8 cm  sich  erweitern  lässt,  Abnahme  des 
Blutdruckes  bei  Steigerungen  erkennen  lassen5). 


l)  Hasebroek,  Zur  Frage  der  peripheren  Wirkung  etc.  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  94,  pag.  70  ff. 

ü)  Sommerbrodt,  Über  eine  bisher  nicht  genannte  Einrichtung  etc. 
Tübingen  1882. 

3)  Hasebroek,  Die  gymnast.  Widerstandsbewegung  in  der  Therapie  der 
Herzkrankheiten.  Leipzig.  Langkammer  1895. 

4)  Laqueur,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1907,  Nr.  19.  — Külbs,  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  89,  pag.  470.  — Fischer,  Kongr.  f.  inn.  Med.  1909. 
Verhandl.  pag.  717. 

5)  Morelli,  Wirk.  d.  Kuhn  sehen  Saugmaske  bei  Herzkrankheiten. 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  67,  H.  1. 
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Es  folgt  die  Hydrotherapie.  Ich  habe  deren  Wirkung 
folgendermassen  aufzufassen : Wie  wir  bei  der  Mechanotherapie 
die  Aspirationsbreite  der  Peripherie,  wie  sie  durch  die  Skelett- 
muskulatur repräsentiert  wird,  heben,  so  heben  wir  sie  bei  der 
Hydrotherapie  im  Hautorgan.  Man  vergegenwärtige  sich 
die  mit  den  Bädern  oft  kombinierten  Schwitzprozeduren,  die 
die  Haut  zur  höchsten  Tätigkeit  veranlassen.  So  viel  man 
auch  balneologisch  eine  direkte  Stärkung  des  Herzmuskels  durch 
Bäder  bei  Schwächezuständen  annimmt : bei  der  Therapie  der 
Blutdrucksteigerung  handelt  es  sich  um  eine  selbständige 
Bewegungstherapie  der  peripheren  Gefässe  und 
damit  um  eine  Schonungstherapie  für  das  rückwärts  ge- 
legene System  incl.  des  Herzens.  Ich  werde  in  dieser  Auf- 
fassung immer  mehr  bestärkt,  wenn  ich  die  Unsicherheit  be- 
merke, die  unter  dem  Gesichtswinkel  der  tonischen,  also  mehr 
stabilen  Verengerungen  und  Erweiterungen  der  peripheren 
Gefässe  herrscht.  So  schreibt  Laqueur1),  dass  im  allge- 
meinen das  Verhalten  des  Blutdruckes  nach  hydro-  und  baineo- 
therapeutischen Prozeduren  bei  Gesunden  und  Gefässkranken 
noch  nicht  so  gesetzmässig  und  einheitlich  gefunden  sei,  als 
dass  man  daraus  ausnahmslos  gültige  Regeln  für  die  Einzel- 
wirkungen ableiten  dürfte.  Demgegenüber  glaube  ich,  dass 
unsere  im  ätiologischen  Teil  dieser  Arbeit  bei  Besprechung 
des  Hautorgans  ausführlich  gegebene  Auffassung  eine  Ein- 
heitlichkeit in  den  Anschauungen  zu  bieten  vermag,  die  kaum 
etwras  zu  wünschen  übrig  lässt.  Man  muss  auf  die  Eigen- 
bewegungen der  Gefässe  rekurrieren:  Alsdann  kann  man  von 
den  Lumenveränderungen  absehen,  jedenfalls  braucht  man  sich 
nicht  mehr  an  die  durch  sie  gegebenen  scheinbaren  Wider- 
sprüche zu  stossen.  Wir  werden  gleich  sehen,  dass  auch  für 
die  Erklärung  der  Digitaliswirkung  ein  solches  Vorgehen  noch 
viel  eklatantere  Vorteile  bietet,  ja  geradezu  notwendig  wird, 
wenn  man  nicht  vor  Rätseln  stehen  bleiben  will. 

Ob  die  Co2  in  Bädern  eine  spezifische  Wirkung  zu  ent- 
falten vermag,  steht  noch  dahin.  Laqueu-r  ist  geneigt,  nach 


P Laqueur,  Über  die  prakt.  Bedeutung  etc.,  pag.  io. 
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det  Beobachtung  an  künstlichen  Bädern,  die  Hauptwirkung  in 
der  Temperatur  des  Wassers  zu  sehen.  Wenn  das  auch  im 
wesentlichen  das  Richtige  treffen  mag,  so  kann  man  sich  aber 
wohl  dem  nicht  ganz  verschliessen,  dass  irgend  etwas  Spezifi- 
sches wenigstens  bei  den  natürlichen  Bädern  noch  hinzukommt, 
was  die  Reizwirkung  auf  die  Gefässe  verstärkt.  Der  eklatante 
röntgenologisch  konstatierte  Rückgang  von  Dilatationen  *)  nach 
C02-Bädern  von  indifferenten  Temperaturen  spricht  für  eine 
besonders  intensive  Peripherwirkung  gerade  bei  Drucksteige- 
rung. Kalte  C02-Bäder  sind  entschieden  zu  vermeiden.  Die 
neuerdings  von  Sarason1 2)  bereiteten  moussierenden  Ozet- 
bäder  sind  nach  Winternitz  nach  längeren  Versuchsreihen 
,,in  erster  Linie“  für  alle  mit  Blutsteigerungen  einhergehenden 
Prozesse  empfohlen  worden3).  Übrigens  vindiziert  Winter- 
nitz der  durch  die  Blasenbildung  hervorgerufenen  rhythmischen 
Kontraktion  der  Hautmuskeln  eine  besondere  Wirkung  auf  die 
Steigerung  der  Tätigkeit  des  „peripheren  Herzens“. 

Besonders  blutdruckerniedrigend  wirken  die  Moorbäder4). 
L o e b e 1 redet  auf  Grund  grosser  Erfahrung  den  Moorbädern 
bei  Krankheitsgruppen , die  von  Symptomen  der  Blutdruck- 
erhöhung begleitet  sind,  sehr  das  Wort  und  zw'ar  in  der  Form 
protrahierter  Bäder  von  37 — 38°  Cels.  bis  zu  40  Min.  Dauer5). 
Er  sucht  die  Wirkung  in  einer  exquisiten  „vasogenen  Gym- 
nastik.“ Wenn  Loebel  die  „Beschleunigung  des  Blutdurch- 
triebes“  nur  in  der  Verbreiterung  des  Strombettes  sieht,  so 
kann  ich  das  nicht  für  richtig  halten.  Es  kommt  hier  wieder 
auf  gesteigerte  Bewegungsarbeit,  allerdings  unter  gleichzeitiger 
Erweiterung,  an.  Übrigens  hat  Loebel  doch  auch  das  Be- 
dürfnis die  vasogene  Gymnastik  etwas  näher  zu  definieren, 
indem  er  von  einer  „Korrektur  herabgeminderten  Anpassungs- 

1)  Groedel  II  und  Groedel  III,  Monatschr.  f.  physik.  u.  diätet.  Heil- 
methoden, 1909,  H.  x. 

2)  Sarason,  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1904,  Nr.  45. 

3)  Winternitz,  Über  Ozetbäder.  Blätter  f.  Hydroth.  und  verwandte 
Heilmethod.,  1907,  Nr.  1.  Wien  1907,  Selbstverlag. 

■Ü  Laqueur,  a.  a.  O.,  pag.  io. 

5)  Loebel,  Kongr.  f.  innere  Medizin.  Wien  1908. 
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Vermögens  der  Gefässwände“  und  von  „trophischen  Umstim- 
mungen in  den  elastischen  und  kontraktilen  Elementen  der 
den  Kreislauf  regulierenden  Organsysteme“  spricht.  Diese 
offenbare  Verlegenheitsdefinition  veranlasst  mich,  an  meinen 
präzisen  Anschauungen  von  der  p h y s i o 1 o g i s c h e n B e we  g u n g s- 
form  der  Gefässe  festzuhalten.  Um  so  mehr  glaube  ich  dies 
zu  dürfen,  weil  gerade  die  Moorbäder  in  Hinsicht  auf  ihre 
besonders  intensiv  konstatierte  Drucksenkung  bei  ihrer  länger 
nachwirkenden  Schweisstreibung,  also  einer  höchst  gesteigerten 
Organtätigkeit  der  Haut,  sicher  mehr  bewirken,  als  eine  nur 
einfache  Lumenveränderung  der  Gefässe. 

Die  von  mir  vertretenen  Auffassungen  scheinen  mir  darin 
eine  Stütze  für  ihre  Richtigkeit  zu  finden,  dass  sie  im  Stande 
sind,  zugleich  die  positiven  Erfolge  der  Mechano-  und  Balneo- 
therapie auch  bei  denjenigen  Störungen  des  Herzens,  die  mit 
Blutdrucksenkung  einhergehen,  einheitlich  zu  erklären.  Es 
handelt  sich  eben  in  allen  Fällen  in  erster  Linie  um  eine 
Schonungstherapie.  Eine  solche  ist,  wie  die  Vorgänge 
bei  Infektionskrankheiten  beweisen,  nimmermehr  durch  einfache 
Herabsetzung  des  Tonus  denkbar,  sondern  nur  durch  physio- 
logische Arbeit  der  peripheren  Organgefässbetriebe.  Alsdann 
haben  wir  bei  den  pathologischen  D ruckst  ei  gerungen  eine 
Senkung  als  direkte  Äusserung  der  Schonung,  dahingegen  beim 
pathologisch  niedrigen  Druck  der  Herzinsuffizienz  sekundär 
eine  Druckerhöhung  als  Antwort  des  Herzens  auf  die  Schonung. 

Dass  an  sich  übrigens  tatsächlich  bei  Mechano-  und  Hydro- 
therapie durchaus  ähnliche  Vorgänge  vorhanden  sind,  beweist 
das  neuerdings  konstatierte  parallel  gehende  Verhalten  der 
Herzgrösse.  Schminke  fand  durch  Röntgenverfahren,  dass 
Muskelanstrengungen , heisse  und  lauwarme  Bäder  überein- 
stimmend Verkleinerungen  des  Herzens  erkennen  Hessen1). 
Beck  und  Dohan  konstatierten  bei  heissen  Bädern  6 mal 
unter  7 Fällen  Verkleinerung2). 

’)  Schminke,  Naturforscherversammlung.  Köln  1908.  Einfluss  hydro- 
therapeutischer Prozeduren  auf  das  Herz.  Münch,  med.  Wochenschr.  1909,  Nr.  4. 

2)  R-  Beck  und  N.  Dohan,  Über  Veränderungen  der  Herzgrösse  im 
heissen  und  kalten  Bade.  Münch,  med.  Wochenschr.  1909,  Nr.  4. 
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Man  wendet  neuerdings  in  der  d’Arsonvalisation  die 
elektrischen  I I o c h f r e q u e n z s t r ö m e als  Mittel  gegen  die 
Blutdrucksteigerung  an.  Die  Akten  hierüber  sind  noch  nicht 
geschlossen ; es  fehlen  noch  genügende  physiologische  Unter- 
lagen.. In  Frankreich  geben  eine  Reihe  von  ernsten  Autoren 
nur  die  Möglichkeit  einer  noch  dazu  nicht  konstanten  Wirkung 
zu1).  In  Deutschland  hört  man  nur  vereinzelt  und  Unsicheres 
über  die  Methode.  L a qu  e ur  sah  nichts  Positives.  Wenn  sich 
wirklich  positive  Erfolge  herausstellen  sollten,  so  können  diese 
nach  unserer  Ansicht  wieder  nur  im  wesentlichen  in  einer  An- 
regung der  peripheren  physiologischen  Gefässarbeit  bestehen. 
Die  Haut  kommt  in  erster  Linie  in  Betracht,  denn  die  Hoch- 
frequenzströme nach  d’Arsonval  besitzen  nur  eine  sehr  ge- 
ringe Tiefenwirkung.  Sie  bewirken  eine  „Erschütterung  der 
Moleküle“,  so  dass  eine  Wärmewirkung  stattfindet,  die  als 
eine  von  aussen  an  den  Körper  herantretende  aufzufassen 
ist 2),  die  also  der  Wärmewirkung  der  Bäder  entspricht.  Von 
Rumpf  ist  bei  schwach  oszillierenden  Strömen  eine  deutliche 
Verengerung  der  Gefässe  an  der  Schwimmhaut  des  Frosches 
nachgewiesen  worden3).  An  praktisch  Tatsächlichem  ist 
folgendes  zu  registrieren:  E.  Do  um  er  will  seit  1906  bei 
18  von  27  Patienten  bei  gesteigertem  Blutdruck  durch  eine 
einzige  Serie  von  Sitzungen  den  Druck  über  18  Monate  lang 
herabzusetzen  vermocht  haben.  Bei  den  anderen  ist  der  Blut- 
druck nach  3 — 9 — 12  Monaten  wieder  angestiegen,  so  dass  es 
erneuter  Sitzungen  bedurfte4).  Libotte  behandelt  durch 
d’Arsonvalisation  die  Hypertension,  wendet  aber  zugleich 
bei  manifester  Sklerose  die  Faradisation  an.  Er  will  Herab- 
setzung des  Blutdruckes  unter  gleichzeitig  nachweisbarer  Ver- 
ringerung des  Leber-  und  Bauchvolumens  und  unter  Steigerung 
der  Diurese  erzielt  haben ä). 

1)  Laqueur  a.  a.  O.,  pag.  5. 

2)  Nagelschmidt  und  v.  Bernd,  Zeitschr.  f.  diätetische  und  physi- 
kalische Therapie,  Bd.  XIII,  Nr.  3. 

3)  Rumpf,  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1908,  Nr.  52. 

•9  Doumer,  Über  die  Dauer  der  Blutdruckerniedrigung  durch  d’Arson- 
valisation, ref.  Zentralbl.  f.  Herzkrankheiten  etc.  Wien  1908,  H.  5,  pag.  101. 

’•>)  Libotte,  Physikalische  Therapie  bei  Arteriosklerose  und  ihre  Grenzen, 
ref.  Zentralbl.  f.  Herzkrankheiten  etc.  Wien  1909,  H.  2,  pag.  49. 
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Auf  gleicher,  noch  etwas  unsicherer  Basis  steht  die  Wir- 
kung der  elektrischen  Voll  - und  Wechselstrombäder. 
Besonders  den  letzten  will  man  vielfach  spezifische  Erfolge  bei 
den  arteriellen  Drucksteigerungen  zuschreiben.  Nach  Pässler 
wirkt  der  elektrische  Wechselstrom  in  Form  von  Bädern  wahr- 
scheinlich nur  analog  den  C0.2-Bädern,  wenigstens  ist  eine 
spezifisch  andere  Wirkung  nicht  erwiesen  *). 

Ich  habe  jetzt  noch  auf  das  höchst  merkwürdige  Verhalten 
der  Digitalis  einzugehen,  ‘die  eine  ganz  besondere  Stellung 
in  der  Therapie  einnimmt.  Es  ist  gewiss  auffallend,  dass  die- 
selbe Digitalis,  die  sonst  den  Druck  steigert,  bei  pathologischer 
Steigerung  den  Druck  senkt.  An  der  Tatsache  ist  nicht  zu 
zweifeln.  Von  der  ältesten  Tr  au  b e-Ni  e m e y er  sehen  Be- 
obachtung sprach  ich  schon* 2),  sie  ist  durch  viele  neuere  Fest- 
stellungen bestätigt  worden3). 

Ich  muss  hier,  um  mich  mit  einer  Erklärung  zu  beschäf- 
tigen, die  drucksteigernde  Wirkung  der  Digitalis  bei  zu  niedri- 
gem Druck  im  System  heranzuziehen.  Man  nimmt  an,  dass 
die  Digitalis  auf  die  Muskulatur  des  Herzens  und  der  Gefässe 
wirkt  und  dass  sie  hauptsächlich  und  nur  dann  wirkt,  wenn 
ein  an  sich  noch  zur  Steigerung  der  Leistung  fähiges  Myokard 
vorhanden  ist 4).  Die  gewöhnliche  Erklärung  ist  nun  die,  dass 
die  Digitalis  das  Herz  anregt  und  die  Gefässe  durch  Erhöhung 
des  Tonus  verengert.  Es  haben  aber  Beobachtungen 
auch  aktive  Erweiterungen  der  Gefässe  ergeben5).  Auch 
gibt  es  eine  neueste  experimentelle  physiologische  Arbeit,  mit 
dem  Resultat,  dass  unter  Digitalis  wahrscheinlich  — in  Wider- 
spruch mit  den  bisher  grundlegenden  Ergebnissen  von  Gott- 
lieb  und  Magnus  — eine  aktive  Erweiterung  der  Splanch- 
nikusgefässe  sich  einstellt6).  In  der  Mitte  stehen  die  Resultate 

J)  Pässler,  Ober  Therapie  der  Herzkrankheiten.  Münch,  med.  Wochen- 
schrift 1909,  Nr.  19. 

-)  Siehe  pag.  2. 

3)  Romberg,  Schilling,  Fellner,  Hensen  etc.,  cit.  n.  Laqueur 
a.  a.  O.,  pag.  5. 

•*)  Krehl,  Pathol.  Physiolog.,  pag.  58. 

5)  Pick,  Diskussionsbemerkungen,  Kongressverhdl.  Wiesbad.  1909,  pag.  376. 

6)  Schmid,  Grösse  des  Blutkreislaufes  in  der  Pfortader.  Pflüg.  Arch. 
Bd.  125,  ref.  Zentralbl.  für  Herzkrankheiten.  Wien  1909,  H.  6. 
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O.  Müllers  am  Menschen,  die  überhaupt  keine  Lumenver- 
änderungen ergeben,  soweit  es  plethysmographisch  an  dem 
Ausbleiben  von  Volumenveränderungen  an  den  Gliedern  zu 
beobachten  war,  trotzdem  tachographisch  eine  Beschleunigung 
der  Strömung  vorhanden  ist x).  Diese  Beobachtungen  veran- 
lassen Müller,  eine  Wirkung  der  Digitalis  auf  die  Gefässe 
ganz  zu  negieren  und  sich  damit  in  Widerspruch  zu  setzen 
mit  allem,  was  man  sonst,  klinisch  annehmen  muss.  Es  ist 
überaus  bezeichnend,  dass  gerade  in  der  den  Müllerschen 
Mitteilungen  folgende  Diskussion  His  in  Hinsicht  auf  die 
drucksenkende  Wirkung  der  Digitalis  — übrigens  auch 
des  Strophanthins  — bei  Hochdruck  bemerkt,  dass  ohne  Er- 
weiterung der  Gefässe  die  Senkung  nicht  zu  verstehen  sei, 
um  so  weniger,  als  das  Schlagvolumcn  nach  Müller  gleich- 
zeitig zunehmen  soll1 2). 

Man  ersieht  hieraus,  dass  bei  der  Digitalis  an  Lumenver- 
änderungen, somit  auch  an  Tonusveränderungen  der  Gefässe  alles 
vertreten  sein  kann,  was  es  gibt : Verengerung,  Erweiterung, 
unverändertes  Lumen.  Das  sind  schwere  Widersprüche 
für  eine  Erklärung  der  Wirkung.  Hiernach  muss  doch 
ein  Jeder  sagen:  Das  Lumen,  resp.  eine  stationäre  Form 
der  Spannung  kann  bei  der  Digitaliswirkung  überhaupt  nicht 
in  Frage  kommen. 

Dass  die  Heranziehung  von  stationärer  Spannung  und  des 
Lumens  zur  Erklärung  nicht  richtig  sein  kann,  sehen  wir  noch 
eklatanter  bei  2 anderen  Herzmitteln,  die  total  entgegengesetzt 
auf  die  Gefässe  wirken;  dem  Adrenalin  und  dem  Amyl- 
nitrit.  Von  ersterem  berichten  Volhard,  Kraus  und 
Heubner  — ebenfalls  in  der  Diskussion  zum  Vortrag  Müller 
— über  die  „zauberhafte“  lebensrettende  Wirkung  in  Fällen 
schwerster  Kreislaufsschwäche  bei  den  Infektionskrankheiten 
und  infektiösen  Kollapsen  mit  schwerster  Herzschwäche3). 

1)  O.  Müller,  Über  die  Herz-  und  Gefässwirkung  einiger  Digitaliskörper 
bei  gesunden  und  kranken  Menschen.  Kongressverhandl.  Wiesbaden  1909. 
pag.  364  ff. 

2)  His,  Kongressverhandl.  Wiesbaden  1909,  pag.  374/75- 

3)  Kongressverhandlungen  Wiesbaden  1909,  pag.  373  ft- 
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Hierbei  werden  die  Hautgefässe  so  eng,  dass  die  Kranken 
blass  und  schneeweiss  erscheinen.  Würden  hierdurch  Wider- 
stände gesetst,  so  müsste  das  auf  das  höchste  geschwächte 
Herz  gänzlich  versagen.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  zweifellos 
genau  so  wie  in  dem  bereits  früher  angezogenen  Versuch 
Heidenhains,  wo  trotz  der  Verengerung  der  Arterien  das 
Blut  im  betreffenden  Gliede  reichlicher  floss1).  Dass  die  Wir- 
kung durch  die  Vasomotoren  geht,  beweisen  diejenigen  Fälle, 
wo  bei  der  Sektion  sich  ein  ,)schlaffes,  morsches“  Herz  fand2). 
Auch  experimentell  kommt  man  auf  die  Vasomotoren3). 

Auch  bei  Gesunden  finden  wir  sehr  oft  eine  geradezu  erschreckende 
Blässe  der  Haut,  ohne  dass  der  geringste  Defekt  am  Zirkulationssystem  zu  be- 
merken ist.  Es  ist  z.  B.  eine  bekannte  Erfahrung,  dass  professionelle  Turner 
mit  höchster  Leistungsfähigkeit  der  Zirkulation  mitunter  auffallend  blass  sind. 

Ganz  und  gar  im  Gegensatz  zum  Adrenalin  steht  das 
Amylnitrit,  das  die  Gefässe,  wie  kein  anderes  Mittel,  er- 
weitert. Hier  haben  wir  ebenfalls  eine  auffallende  Wirkung 
bei  Kollapszuständen4),  und  hier  erklärt  man  die  Wirkung  nun 
plötzlich  durch  Herabsetzung  des  Tonus. 

Aus  allem  diesen  folgt  unweigerlich , wenn  man  nicht 
blind  sein  will,  dass  die  Digitalis,  wenn  sie  die  Strombewegung 
bei  Niederdruck  so  schlagend  aufbessert,  soweit  die  Gefässe 
in  Frage  kommen,  in  einer  ganz  anderen  Weise  als  mit  statio- 
nären Spannungszuständen  und  Lumenveränderungen  arbeitet, 
und  das  kann  nur  in  der  Weise  sein,  dass  sie  ausser  den  Herz- 
muskel zugleich  die  aktive  periphere  physiologische 
Bewegungsarbeit  der  Gefässe  anregt.  Den  Beweis 
können  wir -aus  denselben  Mül  ler  sehen  Resultaten,  die  tacho- 
graphisch ohne  jede  stationäre  Lumenveränderung  die  Be- 
schleunigung der  Strömung  festgestellt  haben,  entnehmen  : Es 
liegen  hier  fast  bis  ins  Detail  dieselben  Verhältnisse  vor,  wie  bei 

*)  Grfltzner,  Betrachtungen  über  die  Gefässmuskeln  etc.  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  89,  pag.  135.  Siehe  pag.  15. 

-)  John,  Weitere  klin.  Erfahrungen  etc.  Münch,  med.  Wochenschr. 
1909,  Nr.  47. 

3)  Kreisch  mer,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  und  Pharmakol.,  Bd.  57. 

4)  confer  pag.  39. 
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dem  H en  der  so  n-Loewy  sehen  Tierversuch  mit  Niere  und 
Speicheldrüse,  die  ihr  Volumen  trotz  vermehrten  Durchflusses 
nicht  veränderten 1). 

Legen  wir  nun  eine  derartige  Wirkungsweise  der  Digitalis 
zugrunde,  so  erklärt  sich  die  Druck  Senkung  bei  Hochdruck 
folgendermassen : Der  hohe  Druck  im  System  beweist  durch 
sich,  dass  es  an  pressorischer  Leistungsfähigkeit  nicht  fehlt, 
ja,  dass  selbst  die  höchste  Instanz  im  System,  das  Herz,  Mehr- 
arbeit leistet.  Das  Herz  ist  aber  bis  zum  äussersten  Grade 
im  Stich  gelassen  von  dem  peripheren  Betriebe, 
daher  ist  der  Durchtrieb  ungenügend.  Es  herrscht  im  System 
höchster  Druck  ohne  den  Effekt  der  biologisch  nötigen  Ge- 
schwindigkeit. Wir  sind  an  der  Grenze  der  Korrelativmöglich- 
keit angelangt.  Gerade  der  Umstand,  dass  wir,  wie  immer  be- 
tont wird,  merkwürdigerweise  die  höchsten  Druckwerte 
mit  funktioneller  Insuffizienz  des  Gesamtkreislaufs  zusammen- 
fallen sehen,  erklärt  sich  so  vollkommen.  Es  entspricht  der 
hohe  Druck  durchaus  dem  Lauf  der  Dinge,  wie  wir  es  so 
vielfach  früher  erörtert  haben.  Nun  kommt  die  Digitalis : Das 
Herz  ist  auf  der  Grenze  seiner  Leistungsfähigkeit  angelangt 
und  hier  kann  die  Digitalis  überhaupt  nichts  an  Kraft  hinzu- 
fügen. Um  so  mehr  vermag  sie  aber  an  dem  übrigen  Teil 
des  Gefässsystems  anzugreifen,  der  darniederliegt,  an  den 
peripheren  Organgefässprovinzen.  Und  je  mehr  peripherwärts 
nach  den  Organen  zu  und  in  den  Organen  ihre  exzitierende 
Wirkung  in  der  Steigerung  der  physiologischen  Gefäss- 
bewegung  zum  Ausdruck  kommt,  um  so  mehr  muss 
der  Druck  rückwärts  im  System  sinken. 

Nachdem  man  als  eine  allgemeine  Lebenserscheinung  erkannt  hat,  dass 
bei  einfacher  Ermüdung  die  Wirksamkeit  kleinster  Reize  erlischt,  so  dass  die 
Breite  des  Summationsvermögens  kleiner  wird-),  so  liegt  es  nahe,  sich  vor- 
zustellen, dass  die  Digitalis  auf  diesem  Wege  der  Erhöhung  der  Breite  der 
Reizleitung  für  die  Gefässbewegungen  wirkt.  Es  entspricht  eine  derartige 
Wirkung  der  Digitalis  vielleicht  den  Auffassungen,  zu  denen  auch  Rosenbach 
kommt,  nur  dass  dieser  die  Wirkung  direkt  im  Protoplasma  sucht3). 

i)  Siehe  Ausführung  und  Anmerkung  pag.  55/56. 

-)  Steinach,  Die  Summation  einzelner  unwirksamer  Reize  als  allge- 
meine Lebenserscheinung.  Bonn,  Hager  1908. 

3)  Rosenbach,  Die  Krankheiten  des  Herzens,  pag.  1040. 
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Ich  meine,  dass  unsere  Erklärung  für  die  Hochdrucksenkung 
deshalb  etwas  für  sich  hat,  weil  sie  zugleich  auf  einer  Prämisse 
der  Genese  der  Hochdruckstauung  bei  Insuffizienz  des  Kreis- 
laufes fusst,  die  annehmbar  erscheint.  Ich  wüsste  nicht,  wie 
man  überhaupt  den  Hochdruck  ohne  gleichzeitige  Höchst- 
leistung vom  Zentrum  her,  also  schliesslich  auch  des  Kor 
selbst,  erklären  will.  Die  einzige  Möglichkeit  wäre  nur  noch, 
an  eine  Antiperistaltik  der  Gefässe  zu  denken.  So  viel  ich 
weiss,  ist  dieser  Gedanke  noch  niemals  ausgesprochen  worden. 
Er  wäre  zurzeit  allerdings  allzu  gewagt. 

Eine  letzte  Möglichkeit,  die  drucksenkende  Wirkung  der 
Digitalis  beim  Hochdruck  zu  erklären,  wäre  vielleicht  noch 
die,  dass  — ein  an  sich  leistungsfähiges  Myokard  vorausgesetzt 
— die  Digitalis  zunächst  eine  weitere  Drucksteigerung  veran- 
lasst, die  in  irgend  einer  Weise  höchste  periphere  Widerstände 
beseitigt,  worauf  unter  Drucksenkung  die  Geschwindigkeit  des 
Blutes  aufgebessert  wird.  Es  würden  das  ähnliche  Vorgänge 
sein,  wie  ich  sie  bei  der  Therapie  durch  forcierte  Terrain- 
gymnastik erwähnt  habe  (pag.  115/116). 

Neben  Digitalis  und  Strophanthin  stehen  noch  einige 
weitere  Medikamente.  Wenn  ich  absehe  von  den  Nitriten, 
die  nur  vorübergehend  symptomatisch  bei  den  krampfartigen 
Attaquen  in  Betracht  kommen,  so  wird  dem  Jod  eine  Wirkung 
auf  den  Dauerhochdruck  nachgerühmt.  Vielleicht  liegt  beim 
Jod  eine  günstige  Einwirkung  auf  die  Viskosität  des  Blutes 
vor,  denn  sowohl  extra  Korpus  als  klinisch  hat  man  eine 
Herabsetzung  der  Viskosität  sowohl  des  Gesamtblutes  als  des 
Plasmas  unter  Jod  gesehen  1).  Ähnliche  Wirkung  auf  die  Vis- 
kosität hat  man  bei  den  02-Inhalationen2)  konstatiert. 

Im  Gegensatz  zu  den  die  Organtätigkeit  anregenden  Maass- 
nahmen stehen  diejenigen,  die  durch  verminderte  An- 
sprüche an  den  gesamten  Körper  zunächst  die  Notwendig- 
keit korrelativer  Drucksteigerung  vermindern  und  zugleich  dem 

')  Adam,  Zur  Viscosität  des  Plasmas.  Kongressverhandl.  Wiesbaden, 
p.  475  und  Umber  nach  Jorns,  Diskussion  zu  dem  Vortrag. 

-)  Bence,  Klin.  Untersuchungen  etc.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  58. — 
Koranji,  Höhenklima  und  Herzkrankh.,  Zeitschr.  f.  Balneologie,  Klimatologie 
und  Kurort-Hygiene,  1909,  1. 
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Organgewebe  Zeit  geben,  sich  in  seiner  vitalen  Energie  zu 
erholen.  Es  kommen  hier  in  Betracht  die  Faktoren  Ruhe, 
körperliche  und  geistige,  und  Diät.  Ruhe  wird  in  erster 
Linie  und  direkt  auf  dem  Gebiet  des  Organes  der  Skelett- 
muskulatur, Diät  auf  dem  der  Splanchnikusorgane  inklusive 
der  Nieren  wirksam  sein.  Diät  und  Ruhe  wirken  ferner  ge- 
meinsam auf  den  Gesamtstoffwechsel  in  einschränkendem  Sinne. 
Mit  der  Diät  vereinigt  man  auch  die  Trinkkuren.  Strauss 
ist  neuerdings  zu  dem  Resultat  gekommen,  dass  die  Zufuhr 
mittlerer  und  grösserer  Flüssigkeitsmengen  den  Blutdruck  nicht 
ungünstig  beeinflusst x). 

Es  wären  weiter  Aderlass  und  Blutentziehungen  zu 
erwähnen.  Dass  Verminderung  des  Gefässinhaltes  an  sich  den 
Blutdruck  nicht  herabsetzt,  daran  muss  nach  den  Worm- 
Müll ersehen  Ergebnissen  festgehalten  werden.  Eine  andere 
Sache  ist  es,  ob  nicht  die  Verminderung  der  korpuskulären 
Elemente  des  Blutes  doch  imstande  ist,  eine  drucksenkende 
Wirkung  auszuüben,  etwa  durch  Verminderung  der  Viskosität. 
Dass  diese  mit  der  Menge  der  Blutkörperchen  wächst,  steht 
nach  allen  Untersuchungen  ziemlich  fest.  Klinisch  will  man 
diesen  Einfluss  sogar  in  sehr  hohem  Masse  gefunden  haben 2). 
Wie  die  Vorgänge  nun  auch  sein  mögen,  es  ist  von  Wichtig- 
keit, sich  dessen  zu  erinnern,  dass  es  praktisch  eine  Ära  des 
Aderlasses  gegeben  hat,  von  der  man,  wie  Fraentzel  sagt, 
vielleicht  mit  Unrecht  zurückgekommen  ist.  Fraentzel  will 
seinerseits  vielfach  günstige  Erfahrungen  bei  Vorhandensein 
„linksseitiger  Herzhypertrophie  und  abnormer  Spannung  in  den 
Arterien“  mit  periodischen  Blutentziehungen  gemacht  haben 
und  spricht  es  aus,  dass  er  ihnen  immer  von  Neuem  das  Wort 
reden  würde.  Allerdings  fügt  er  hinzu,  dass  er  sie  nur  bei 
wirklich  blutreichen  und  vollsaftigen  Individuen  anwendet. 
Fraentzel  schlägt  bei  dieser  Gelegenheit  vor,  sich  auch  der 
Applikation  von  Fontanellen  zu  bedienen,  besonders 
am  Oberarm,  die  sich  ihm  ebenfalls  mit  der  Sicherheit  des 

1)  Strauss,  Blutdruck  und  Trinkkuren.  XXX.  Kongress  der  Balneo- 
logischen  Gesellschaft.  1909. 

2)  G.  W.  Mc.  Caskey,  Ref.  Münch,  med.  Wochenschr.  1908,  Nr.  20. 
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Experimentes  bewährt  haben 1).  Ich  glaube,  wir  müssen  diese 
Angabe  Fraentzels,  eben  weil  er  sich  mit  allem,  was  „Hoch- 
spannung“ an  den  Arterien  bedeutet,  so  eingehend  beschäftigt 
hat,  auch  ohne  dass  er  Zahlenwerte  über  den  Blutdruck  bringt, 
respektieren,  um  so  mehr,  als  in  der  neueren  Literatur  sonst 
nichts  Positives  über  diese  Dinge  vorhanden  ist. 

Ich  komme  zu  den  Abführmitteln.  Über  deren  gün- 
stige Wirkung  bei  hohem  Blutdruck  lässt  sich  kaum  streiten. 
Abgesehen  von  Fraentzels  Empfehlungen  hat  v.  Basch 
zahlenmässig  unter  den  Marienbader  Kuren  dies  genügend  be- 
wiesen. Der  Rückgang  der  hohen  Blutdruckwerte  kommt 
sicher  zum  Teil  auf  das  Konto  der  Brunnen.  Neuere  Unter- 
suchungen am  Menschen  haben  festgestellt,  dass  die  Bitter- 
wässer eine  direkte  verstärkte  Transudation  einer  wässerigen 
Flüssigkeit  in  das  Darminnere  erzeugen,  zu  dem  die  Verstärkung 
der  Peristaltik  selbständig  hinzutritt 2).  Wir  haben  also  in  den 
Abführmitteln  Faktoren,  die  einen  Rückgang  der  Überbean- 
spruchung des  gesamten  Splanchnikusgebiets  veranlassen,  um 
so  mehr,  als  eine  einschränkende  Diät  noch  meistens  hinzu- 
kommt. 

Nach  Fraentzels  grosser  praktischen  Erfahrung  sind  bei 
Abführkuren  stark  C02-haltige  Wässer,  zumal  in  kaltem  Zu- 
stande kontraindiziert.  Er  erwähnt  das  früher  nicht  seltene 
Vorkommen  von  Todesfällen  unmittelbar  nach  dem  Trinken 
solcher  Brunnen  durch  Hirnblutungen 3).  Die  Brunnen  sind  also 
warm  zu  trinken,  wobei  die  C02  zum  grossen  Teil  vorher  ent- 
weicht. Nach  allem,  was  wir  von  der  Drucksteigerung  bei 
kalten  C02-Bädern  wissen,  wird  diese  Kontraindikation  ver- 
ständlich. 

Wenn  Fraentzel  empfiehlt,  die  Abführmittel  mit  solchen 
Medikamenten  abwechselnd  zu  gebrauchen,  resp.  zu  kombinieren, 
die  auch  die  Diurese  steigern,  so  kann  man  ihm  hierin  wohl 

•)  kraentzel,  Idiopathische  Herzvergrösserungen,  1880,  pag.  100. 

")  tJry,  Zur  Lehre  von  den  Abführmitteln.  Experimentaluntersuchung 
aus  dem  S al  k o w s ky sehen  Institut  in  Berlin.  Ref.  Münch,  med.  Wochen- 
schrift 1909. 

3)  Fraentzel,  a.  a.  O.,  pag.  102. 
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nicht  ohne  weiteres  folgen  ; mindestens  wird  man  bei  den  Be- 
ziehungen der  Niere  zu  den  Drucksteigerungen  sehr  vorsichtig 
sein  müssen. 


II.  Spezielle  Therapie. 

I.  Die  Drucksteigerung  nach  körperlicher  Über- 
anstrengung. 

Über  die  Behandlung  des  hohen  Druckes  infolge  körper- 
licher Überanstrengung  liegt  in  der  Literatur  wenig  vor.  Es 
erklärt  sich  dies  daraus,  dass  man  unter  dem  Begriff  der  Über- 
anstrengung fast  nur  diejenigen  Fälle  klinisch  berücksichtigt 
findet,  bei  denen  bereits  das  Herz  vollständig  darniederliegt,  so- 
dass  niedriger  Druck  herrscht.  Auch  ist  zu  bedenken,  dass  die 
Drucksteigerung  nach  körperlicher  Überanstrengung  mit  der- 
jenigen bei  gleichzeitigem  Alkoholkonsum  und  Arteriosklerose 
vielfach  zusammenfällt.  Reine  Fälle  finden  wir  bei  jugend- 
lichen Individuen.  Man  spricht  hier  neuerdings  von  einer  kon- 
stitutionellen Schwäche  des  jugendlichen  Herzens.  So  lange 
wir  aber  eine  Druck  Steigerung  als  Kreislaufssymptom 
haben,  kann  ich  dies  aus  den  früher  erläuterten  Gründen 
(pag.  46  ff.)  nicht  für  richtig  halten.  Es  handelt  sich  vielmehr 
um  eine  konstitutionelle  Schwäche  des  peripheren  Systems, 
so  dass  die  Zentralinstanz,  das  Herz,  an  sich  oft  muskulär  ge- 
sund, nur  dauernd  über  Gebühr  beansprucht  wird.  Derartige 
Fälle  sind  von  keiner  schlechten  Prognose.  Es  liegt  bei  jugend- 
lichen Individuen  ohne  Frage  in  der  Natur  eines  sich  weiter 
entwickelnden  Organismus,  dass  er  allmählich  sich  selbst  restau- 
rieren kann.  Das  Bestreben  der  Therapie  muss  sein,  die  Natur 
zu  unterstützen. 

Es  handelt  sich  hierbei  um  richtige  Verteilung  von  körper- 
licher Ruhe  und  Muskel  train  ing  in  Verbindung  mit 
guter  Ernährung.  Man  hat  mit  Ruhe  zu  beginnen,  mit  der 
Hinabschraubung  der  körperlichen  Beanspruchung.  Dass  man  die 
Drucksteigerung  unter  Umständen  hierdurch  allein  zurückbringen 
kann,  hat  Kiilbs  in  seinen  Fällen  dargetan1).  Das  System 

l)  Külbs,  Beiträge  etc.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  89. 
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gewinnt  durch  solche  Schonung  Zeit,  sich  auf  seinen  alten 
Zustand  normaler  Druckverhältnisse  wieder  einzustellen.  Den 
gleichen  Einfluss  wie  Ruhe  hat  eine  gute  Ernährung,  wie  direkt 
festgestellt  ist *).  Es  erscheint  dies  bei  der  aspiratorischen  Be- 
deutung einer  guten  Skelettmuskulatur  nicht  wunderbar.  Wir 
wissen,  dass  nach  Voit  schlechte  Ernährung  — Hunger  — 
die  gesamte  Muskulatur  bei  noch  lange  intaktem  Herzmuskel 
befällt* 2)  und  wissen,  dass  schlechte  Ernährung  in  erster  Linie 
gerade  zur  muskulären  Erschöpfung  führt.  Gute  Ernährung 
wirft  sich  anderseits  bei  solchen  Fällen  zunächst  auf  die  Skelett- 
muskulatur. 

Die  aktive  Therapie  kann  die  Zeit  einer  derartigen  natür- 
lichen Wiederherstellung  abkürzen  und  sie  vollständiger  ge- 
stalten. Durch  nichts  ist  dies  so  gut  möglich , als  durch 
systematisch  dosierte,  langsam  steigernde  aktive  Gymna- 
stik. Das  erscheint  nicht  mehr  paradox,  wenn  wir  uns  wieder 
vor  Augen  halten,  dass  die  Ursache  der  Drucksteigerung  in 
dem  Darniederlegen  des  körpermuskulären  vasomotorischen 
Eigenbetriebes  besteht.  Dieses  peripherische  Organsystem  ist 
bei  den  günstigen  unkomplizierten  Fällen  an  sich  nicht  orga- 
nisch krank,  es  unterliegt  nur  zu  leicht  der  Ermüdung.  Der 
Eigenbetrieb  ist  gewissermassen  seit  der  Überanstrengung  nur 
auf  ein  zu  geringes  Mass  von  Ansprüchen  eingestellt.  Und 
genau  so,  wie  wir  bei  Gesunden  den  Schwellenwert  zwischen 
Körperarbeit  ohne  Drucksteigerung  und  mit  Drucksteigerung 
durch  Übung  erhöhen,  so  gelingt  dies  auch  bei  den  Überan- 
strengten. Die  körperliche  Leistungsfähigkeit  steigt  und  die 
Verstärkung  des  II.  Aortentones  geht  zugleich  mit  der  Druck- 
steigerung zurück. 

Die  Ausführung  der  therapeutischen  Muskelbetätigung  — 
wie  man  sie  auch  verordnet  — hat  natürlich  unter  Kontrolle, 
besonders  der  Herzfrequenz,  zu  erfolgen,  die,  wie  wir  früher 
nachgewüesen  haben,  in  fester  reaktiven  Beziehung  zur  peri- 
pheren Aspirationstüchtigkeit  steht3).  Ein  rascher  Rückgang 

])  Israel,  Klinische  Beobachtungen  etc.,  pag.  875 

2)  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  pag.  379. 

3)  pag-  43- 

Hasebroek,  Blutdrucksteigerung. 
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der  reaktiven  Herzfrequenz  ist  gerade  hier  das  beste  Zeichen, 
dass  man  auf  dem  richtigen  Wege  ist. 

Es  macht  bisweilen  den  Eindruck,  als  wenn  es  sich  in 
der  Herzfrequenz,  wenn  sie  subjektiv  im  Vordergründe  des 
pathologischen  Bildes  steht,  zugleich  um  einen  pathologi- 
schen Reizzustand  des  Herzens  handelt.  Wir  müssen  dann 
annehmen,  dass  durch  das  systematische  Training  zugleich  die 
Reaktionsschwelle  des  Herzens  selbst  erhöht  wird.  In  diesem  Sinne 
kann  man  vielleicht  von  einer  Herzgymnastik  sprechen,  trotz- 
dem eine  Druckerhöhung  zurückgeht.  Die  landläufige  Ansicht 
aber,  dass  man  durch  unsere  gymnastische  Therapie  unmittel- 
bar und  direkt  den  Herzmuskel  stärken  sollte,  muss  nach  allen 
unseren  Darlegungen  für  die  Fälle  mit  Rückgang  einer  Druck- 
steigerung als  verfehlt  bezeichnet  werden.  Aus  diesem  Grunde 
und  zugleich  als  Beweis  für  das  Gesagte,  ist  es  erfahrungs- 
gemäss  ohne  Erfolg,  mit  Herzstimulantien  vorzugehen. 

Über  die  Wirkung  von  Badekuren,  speziell  COa-Bädern, 
bei  Drucksteigerung  nach  körperlicher  Überanstrengung  ist  im 
ganzen  wenig  Spezielles  bekannt.  Falls  sie  spezifisch  wirksam 
sind,  so  geschieht  es  auch  hier  im  wesentlichen  auf  dem  Wege 
der  schonenden  Korrelativbetätigung  des  Hautorganes.  Man 
wird  die  Badekur  gerne  mit  der  Gymnastik  vereinigen,  wozu  die 
modernen  Bäder  in  Nauheim,  Kissingen  etc.  Gelegenheit  bieten. 

2.  Die  Druck  Steiger  ung  bei  Nephritis. 

Für  diese  Drucksteigerung  müssen  wir  von  vorneherein 
hervorheben,  dass  wir  sie  nicht  beseitigen  können.  Diese 
betrübende  Tatsache  ist  bekannt  genug.  Einfach  sympto- 
matisch dürfen  wir  andererseits,  wenn  wir  an  der  Annahme 
ihrer  kompensatorischen  Natur  festhalten  wollen,  nicht  gegen 
die  nephritische  Drucksteigerung  vorgehen.  Es  kann  sich  also 
nur  um  eine  Schonungstherapie  handeln.  Diese  fällt  zu- 
nächst mit  der  diätetischen  Behandlung  der  Nephritis 
zusammen.  Man  findet  darüber  Genaueres  in  den  Lehrbüchern  ‘j. 

i)  S trau  ss,  Vorlesungen  über  die  Diätbehandlung  innerer  Krankheiten 
mit  einem  Anhang,  Winke  für  die  diätetische  Küche  von  E 1 i s e Hannemann, 
II.  Aufl.  Berlin,  Karger  1909. 
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Strauss  hält  auch  die  Trinkkuren  zur  Ausschwemmung  von 
Stoffwechselprodukten  für  nützlich.  Seine  Untersuchungen 
über  den  Reststickstoff  im  Blut  sprechen  dafür,  dass  die  Blut- 
drucksteigerung bei  Nephritis  durch  diesen  im  kompensatori- 
schen Sinne  mit  veranlasst  wird  1). 

Die  diätetische  Schonung  hat  ausser  in  der  Herabsetzung 
der  Beanspruchung  der  Nieren  selbst  — hier  kommt  ohne  Frage 
auch  die  moderne  Kochsalzentziehung  in  Frage,  die  nach- 
gewiesenermassen  den  Blutdruck  senkt2)  — in  Herabsetzung 
der  für  sich  blutdrucksteigernden  Tätigkeit  der  übrigen  Organe 
des  Splanchnikusgebiets  zu  bestehen.  Von  demselben  Ge- 
sichtspunkt aus  haben  wir  auch  die  eventuell  initiale  blut- 
druckerhöhende Wirkung  körperlicher  Tätigkeit  zu  vermeiden. 
Bettruhe  ist  daher  häufig  angezeigt,  um  so  mehr,  als  sie,  wie 
ich  belegt  habe  (pag.  52),  durch  ihre  Wärme  die  Haut  blut- 
drucksenkend anregt.  Ob  systematische  dosierte  Muskel- 
tätigkeit zu  empfehlen  ist,  die  ja  immerhin  drucksenkende 
Wirkung  haben  kann,  erscheint  zweifelhaft.  Hasebroek  sah 
niemals  bei  Schrumpfniere  Wirkung  auf  irgend  welchen  Rück- 
gang der  Verstärkung  des  II.  Aortentones.  Er  sieht  sogar  in 
diesem  Nichtrückgang  des  II.  Aortentones  unter  Gymnastik 
ein  Mittel  zur  Differentialdiagnose  gegenüber  anderen  Zuständen 
— speziell  der  Luxusernährung  — mit  pathologischer  Druck- 
steigerung 8).  Dass  man  vorsichtig  mit  Körperbewegung  sein 
muss,  geht  aus  den  klinischen  Beobachtungen  Edels  hervor, 
der  bei  Bergsteigeversuchen  eindeutig  Steigerung  erhielt.  Nur 
beim  Abstieg  erhielt  er  eine  Senkung  als  Endaffekt.  Edel 
will  bemerkt  haben,  dass  die  Neigung  zur  Wiederkehr  der 
Blutdrucksteigerung  mit  der  Zeit  abnahm4).  Das  würde  voll- 

')  Strauss,  Blutdruck  und  Trinkkuren.  XXX.  Kongr.  der  Balneo- 
logischen  Gesellschaft.  1909. 

2)  R.  Bayer,  Der  Einfluss  des  Kochsalzes  a.  d.  arteriosklerot.  Hyper- 
tonie. Arch.  f.  exper.  Pathol.  u.  Pharmakologie,  Bd.  57. 

3)  Hasebroek,  Die  Zand  er  sehe  mech.  Heilgymnastik  etc.  Wies- 
baden, Bergmann,  1907,  pag.  72. 

4)  Edel,  Über  den  Einfluss  gefasservveitemder  Massnahmen  etc.  bei 
Nephritis  und  ihre  Bedeutung  für  die  Therapie.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  53. 
pag.  22. 
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kommen  der  Erscheinung  bei  Gesunden  entsprechen,  also  immer- 
hin keine  Kontraindikation  ergeben,  mit  dosierter  Muskelarbeit 
vorzugehen. 

Von  grösster  Bedeutung  ist  als  Schonungstherapie  bei 
Nephritis  die  Anregung  einer  korrelativen  Hauttätig- 
keit. Von  jeher  hat  man  zur  Entlastung  der  Niere  schwitzen 
lassen.  In  dieser  Entlastung  haben  wir  zugleich  ein  druck- 
senkendes Mittel.  Schlagend  geht  ein  solcher  Einfluss  aus  den 
zahlreichen  Tabellen  Ed  eis  hervor,  in  denen  ausnahmslos  nach 
dem  warmen  C02-Bade  die  Drucksenkung  sich  zeigt.  La- 
queur  hat  von  häufigen  Packungen  und  protrahierten 
warmen  Vollbädern  Senkung  bei  Nephritis-Hochdruck, 
besonders  bei  leichten  urämischen  Zeichen  gesehen ').  Aus 
Letzterem  ergibt  sich  schon,  dass  die  Anregung  dergleichen 
korrelativer  Hauttätigkeit  zum  Zwecke  der  Drucksenkung  im 
wesentlichen  in  Frage  kommt,  um  einem  interkurrenten  weiteren 
Anwachsen  des  Druckes  vorzubeugen,  wenn  also  die  Druck- 
steigerung aus  dem  Rahmen  des  Kompensatorischen  heraus- 
tritt und  zum  offenbar  gefährlichen  K r an  k h ei  t s af  fe  k t zu 
werden  droht. 

Unter  den  gleichen  Umständen  kommen  zur  weiteren 
Unterstützung  leichte  Diaphoretika  in  Betracht.  Das  Pilo- 
karpin wirkt  nach  Riegel  zugleich  ähnlich  wie  das  vaso- 
motorisch blutdrucksenkende  A m y 1 n i t r i t1  2),  dabei  gleichzeitig 
die  Tätigkeit  der  Speicheldrüsen  anregend,  die  ebenfalls  nach 
unserer  Auffassung  eine  prinzipielle,  wenn  auch  vielleicht  nur 
geringe,  korrelative  Tätigkeit  in  drucksenkendem  Sinne  ent- 
falten können.  Amylnitrit  und  Nitroglyzerin,  von  denen 
das  erste  so  prompt  den  Hochdruck  bei  der  Bleivergiftung 
herabsetzt,  Hessen  Eichhorst  bei  Urämie  meistens  im  Stich. 
Aus  den  Zahlen  Ed  eis  ist  aber  an  sich  dennoch  ein  druck- 
senkender Einfluss  bei  Nephritikern  vorhanden 3).  Nach  einem 

1)  Laqueur,  Über  die  praktische  Bedeutung  etc.  Berlin,  klin.  Wochen- 
schrift, 1908,  Nr.  21. 

2)  Riegel,  Über  die  Bedeutung  der  Pulsuntersuchung.  Volkmanns 
klinische  Vorträge  Nr.  144  45,  innere  Medizin  Nr.  49. 

3)  Edel,  a.  a.  O. 
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Fall  Israels  zu  urteilen,  vermag  die  Digitalis  als  druck- 
senkendes Mittel  besonders  bei  hohen  Nephritis-Druckwerten, 
also  bei  schon  vorhandener  Insuffizienz  des  ganzen  Systems 
zu  wirken1). 

Endlich  sind  die  Abführmittel  und  ferner  der  Ader- 
lass für  die  akutesten  gefahrdrohenden  weiteren  Blutdruck- 
steigerungen in  Erwägung  zu  ziehen. 

3.  Die  Drucksteigerung  bei  Luxuskonsumption  von 
Nahrungs-  und  Genuss  mittein. 

So  wenig  wir  bei  der  nephritischen  Drucksteigerung  zu 
tun  vermögen,  so  viel  können  wir  bei  derjenigen  infolge  von 
Luxusernährung  etc.  ausrichten.  Hier  haben  wir  die  dank- 
baren Fälle,  die  dauernden  Rückgang  des  Hochdruckes  auf- 
weisen können,  wie  wir  es  z.  B.  nach  den  Marienbader, 
Karlsbader  etc.  Kuren  sehen.  Im  Rahmen  solcher  Bäder- 
kuren hat  sich  die  Therapie  zu  bewegen.  Wir  haben  hier 
das  gesamte  Repertoire  der  diätetischen  und  physikalischen 
Massnahmen  aufzurollen,  wie  sie  in  Schonung  einerseits, 
Korrelativanregung  anderseits  gegeben  werden.  Wir  ver- 
binden zweckmässig  Badekur  inkl.  Trinkkur  mit  einer  an- 
schliessenden längeren  Innehaltung  des  Regimes  in  mehr 
oder  weniger  vermindertem  Masse.  Bei  korpulenten  plethori- 
schen  — vielfach  auch  gichtischen  — Patienten  fällt  der  druck- 
senkende Erfolg  mit  der  Reduktion  von  Körperfett  zusammen. 
Der  Rückgang  des  II.  verstärkten  Aortentones  tritt  hier  über- 
aus sicher  ein.  Besonders  in  den  Fällen,  in  denen  mangel- 
hafte körperliche  Betätigung  zum  Ausfall  der  muskulären  Aspi- 
rationskomponente für  die  Blutgeschwindigkeit  führte.  Bei 
gleichzeitigem  Potus  liegt  eine  oft  an  sich  gesunde  nur  relativ 
insuffiziente  Sekretionsfläche  der  Niere  vor2).  Für  diese  Fälle 
muss  man  den  hohen  Druck  als  eine  ganz  besonders  früh  ein- 
tretende Erscheinung  betrachten,  eben  als  Folge  eines  primären 
Bedürfnisses  erhöhter  Kreislaufsgeschwindigkeit. 


')  Israel,  Klinische  Beobachtungen  etc.,  pag.  864. 

-)  ü.  Israel,  Verhandl.  des  Kongr.  f.  innere  Medizin.  Leipzig  1892. 
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Schon  Fraentzel  weist  auf  die  grosse  Bedeutung 
der  Muskelarbeit  für  diese  Fälle  hin1),  und  Hasebroek 
betont  seit  Jahren  die  Wichtigkeit  der  aktiven  Gymnastik. 
Er  schreibt:  „Wir  heben  oft  überraschend  schnell  die  gesammte 
Eigenenergie  der  Körpermuskulatur,  der  Haut,  wohl  auch  der 
Unterleibsorgane  und  setzen  die  periphere  Kreislaufspumpe  in 
geordnete  Verhältnisse  wieder  ein2).“  Vielleicht  haben  wir 
bei  dem  Erfolge  in  diesen  Fällen  auch  mit  dem  Rückgang 
einer  hohen  Viskosität  des  Blutes  zu  tun,  also  mit  der  Be- 
seitigung wirklicher  peripheren  Widerstände,  denen  nur  durch 
pressorische  Korrelativarbeit  im  rückwärts  gelegenen  System 
und  am  Herzen  entgegengetreten  werden  konnte.  Über  den 
Aderlass  etc.  gilt  das  im  allgemeinen  Teil  der  Therapie 
Gesagte. 

4.  Die  Drucksteigerung  bei  Arteriosklerose. 

Es  ist  hier  der  Ort,  um  in  die  Besprechung  der  Behand- 
lung der  arteriosklerotischen  Drucksteigerung  eintreten  zu  müssen. 
Die  Behandlung  fällt  in  vielen  Fällen  mit  derjenigen  der  so- 
eben besprochenen  Drucksteigerung  bei  Luxusernährung  zu- 
sammen. Eine  scharfe  Trennung  ist  oft  überhaupt  nicht  möglich. 
Wir  müssen  uns  hierbei  zum  Teil  an  die  Anamnese  halten. 
Besonders  gilt  dies  für  den  korpulenten  gichtischen  Arterio- 
sklerotiker. 

Es  herrscht  zur  Zeit  eine  erfreuliche  Übereinstimmung 
über  die  Bedeutung  der  Diät  und  zwar  der  bekannten  mit 
Alkoholabstinenz  verbundenen  lakto-vegetabilischen 
Form  für  die  günstige  Beeinflussung  der  arteriosklerotischen 
Blutdrucksteigerung.  Für  die  Praxis  kann  es  gleichgültig  sein, 
ob  man  die  Wirkung  als  Herabsetzung  eines  toxischen  Prin- 
zipes  auf  fasst  oder  in  der  Verminderung  rein  physiologischer 
Stoffwechselprodukte,  wie  wir  es  wollen,  sehen  will.  Unter 
Umständen  wird  man,  besonders  bei  Fettleibigen,  die  Diät  bis 
zur  zeitweiligen  Unterernährung  treiben  können.  Goldscheider 


1)  O.  Fraentzel,  Idiopath.  Herzvergrösserungen,  pag.  96  fr. 

2)  Hasebroek,  Die  Zand  er  sehe  Gymnastik  etc.,  pag.  70. 
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spricht  einer  solchen  Behandlung  nach  Art  der  Tu fne  11  sehen 
Kur  das  Wort1).  Ausführlich  beleuchtet  Oliver  die  Diät  bei 
erhöhtem  Blutdruck 2).  Reduktion  der  Gesamtmenge  und  der  ein- 
zelnen Mahlzeiten,  Vermeidung  aller  stimulierenden  Substanzen, 
(Lösliche  Extraktivstoffe,  Alkohol)  Übergang  zu  mehr  vegetabi- 
lischer Nahrung,  salzarmer  Kost,  sowohl  mit  Liegekuren  bis  zu 
8 Wochen  als  auch  mit  gleichzeitiger  langsamen  Gewöhnung 
an  Körperbewegung. 

Von  einem  seinerzeit  gemachten  Vorschlag,  in  Hinsicht 
auf  den  Prozess  der  Verkalkung  eine  besonders  kalkarme  Diät 
zu  geben,  darf  man  wohl  als  ein  wenig  naiv  gedacht  absehen. 

Was  die  Mechanotherapie  anlangt,  speziell  die  Gym- 
nastik, so  haben  wir  zu  unterscheiden  zwischen  dem  Arterio- 
sklerotiker  des  Körperarbeiters  und  demjenigen,  der  vorzugs- 
weise geistig  arbeitet,  bei  dem  vollends  die  Neurasthenie 
mit  hinein  spielt.  Da  der  erste  viel  weniger  zur  Drucksteigerung 
tendiert,  so  ist  dies  schon  ein  Hinweis  darauf,  dass  die  Muskel- 
arbeit therapeutisch  ein  wichtiger  Faktor  für  die  zweite  Kate- 
gorie ist.  Über  die  Massage  gilt  alles  das,  was  ich  schon  bei 
der  allgemeinen  Therapie  hierüber  gesagt  habe.  Für  die  aktive 
Körperarbeit  und  Gymnastik  möchte  ich  den  Vortrag  Hase- 
broeks3)  zugrunde  legen.  Wir  haben  in  dem  an  der  Skelett- 
muskulatur repräsentierten  Kreislauf  viele  nicht  befallene  Ge- 
biete4) mit  reichlichen  aspiratorischen  Ausgleichstellen.  Diese 
herauszuholen  ist  das  Ziel  der  Gymnastik.  Diejenigen  Ar- 
teriosk  lero  tiker,  bei  denen  es  sich  um  anormale 
Untätigkeit,  um  ein  gewohnheitsmässiges  Brachliegen 
des  körpermotorischen  Kreislaufes  handelt,  sind 
es,  die  für  die  Gymnastik  so  überaus  geeignet  sind. 

*)  Goldscheider,  Die  Behandlung  der  arteriosklerot.  Schmerzen. 
Zeitschr.  f.  physikal.  und  diätet.  Therapie,  1909,  April. 

2)  Oliver,  Einige  Bemerkungen  über  die  Ernährung  Arteriosklerotiker. 
Schmidts  Jahrbüch.  Bd.  298,  H.  12. 

3)  Hasebroek,  Arteriosklerose  u.  Gymnastik.  Deutsch,  med.  Wochen- 
schrift 1907,  Nr.  ai. 

4)  Romberg,  Referat  über  die  Arteriosklerose.  Kongress  f.  innere 
Med.  1904. 
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In  einem  zweckmässigen  Training  dieser  Ausgleichstellen  liegt 
die  eminente  Wirkung  der  aktiven  Gymnastik.  Gerade  so,  wie 
wir  nach  einem  Training  bei  Gesunden  eine  Blutdrucksenkung 
neuerdings  konstatieren,  wird  auch  bei  den  in  Frage  kommen- 
den Arteriosklerotikern  der  erhöhte  Druck  reduziert.  Dass  wir 
beim  Arteriosklerotiker  mit  hohem  Druck  unter  Körperarbeit 
keine  prinzipiell  anderen  Verhältnisse  in  der  Reaktion  des  Systems 
haben  wie  beim  Gesunden,  geht  aus  einem  Fall  bei  Israel  hervor1), 
bei  dem  das  Minimum  des  Druckes  in  allen  Phasen  nahezu 
unverändert  blieb.  Masing  hat  nachgewiesen,  dass  auch  bei 
alten  Leuten  die  physiologische  Blutdrucksteigerung  der  Arbeit 
bei  häufigen  Wiederholungen  geringer  ausfällt2).  Die  systema- 
tische Übung  bewirkt  also,  dass  es  für  die  tagtäglich  nötige 
Quote  an  Muskelarbeit  keiner  Drucksteigerung  bis  zum  patho- 
logischen Plus  mehr  bedarf.  Dadurch  erhalten  wir  endlich 
eine  dauernde  Reduktion,  die  sich  nach  Hasebroek  genau 
so  prompt  einstellt,  wie  bei  der  Drucksteigerung  durch  Luxus- 
ernährung. Wir  befähigen  durch  die  systematische  Übung 
den  Arteriosklerotiker,  seine  körperliche  Leistungsfähigkeit  zu 
erhöhen,  ohne  Steigerung  des  Blutdruckes  bis  zum  patho- 
logischen Wert.  Wir  machen  ihn  unabhängig  und  frei  von  der 
Tendenz  zu  hohen  Werten. 

Bei  der  Wichtigkeit  der  Gymnastik  in  der  Therapie  der 
Arteriosklerose  ist  noch  über  die  Methodik  ein  kurzes  Wort 
zu  sagen.  Man  kann  gerade  hier  besonders  einwenden,  dass, 
wie  früher  schon  betont,  zu  Beginn  eines  jeden  Muskeltraining 
eine  Steigerung  des  Druckes  unvermeidlich  ist.  In  dieser  Be- 
ziehung sind  die  Vorzüge  der  mechanischen  Gymnastik  nach 
Zander,  Herz  und  Krukenberg  hoch  einzuschätzen.  Hier 
haben  wir  erstens  ein  zu  dosierendes  Arbeitspensum,  zweitens 
die  inneren  Bedingungen,  welche  trotz  aktiver  Beanspruchung 
automatische  Arbeit,  frei  von  bewussten  Willensimpulsen, 
leicht  ermöglichen.  Hasebroek  hat  das  in  seinem  Vor- 
trage speziell  für  die  Arteriosklerose  ausführlich  dargelegt. 

1)  Israel,  Klinische  Untersuchungen  etc.,  pag.  871. 

2)  Masing,  Über  das  Verhalten  des  Blutdruckes  etc.  Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.,  Bd.  74. 
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Hiernach  kann  es  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  einerseits  Appa- 
rate wie  der  Ergostat,  andererseits  Müller sches  System 
und  schwere  Terraingymnastik  kontraindiziert,  und  dass 
manuelle  und  speziell  dieSelbsthemmungsgymnastik 
nur  mit  Vorsicht  anzuwenden  sind.  Durch  die  mechanische  Gym- 
nastik wird  es  dagegen  am  besten  möglich,  dem  Arteriosklerotiker 
nicht  unbeträchliche  belastete  aktive  Übungen  zu  geben,  ohne 
die  Gefahren  einer  nennenswerten  initialen  Blutdrucksteigerung 
zu  bieten.  Die  Praxis  hat  auch  in  diesem  Sinne  längst 
entschieden:  Hasebroelc  hat  nachgewiesen,  dass  bei  selbst 
schwerer  anatomischen  Sklerose,  sowohl  an  der  Aorta  als  an 
den  Koronargefässen,  die  Patienten  ohne  Schaden  Gymnastik 
treiben  können1).  Auch  haben  Hasebroek  sowohl  wie 
Zander  und  die  übrigen  Vertreter  der  Zandergymnastik  trotz 
Behandlung  vieler  Tausend  Patienten,  zum  Teil  bis  zum  Alter 
von  So  Jahren,  niemals  üble  Zufälle  erlebt.  Hasebroek  hat 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  jedes  Treppensteigen  für 
den  Hochdruckarteriosklerotiker  gefährlicher  ist,  als  die  Zander- 
gymnastik. 

Die  tägliche  gymnastische  Betätigung  ist  auch  als  eine 
prophylaktische  Therapie  für  die  Blutdrucksteigerung 
des  Arteriosklerotikers  anzusehen.  Der  Kreislauf  des  motori- 
schen Körpers  hat  für  den  Ausgleich  notorisch  auf  den  Blutdruck 
steigernd  wirkender  nervöser  Attaquen  und  für  die  Beförde- 
rung der  Verarbeitung  sich  anhäufender  intramediärer  Stoff  - 
wechselprodukte  sicher  eine  grosse  Bedeutung.  Man  könnte 
fast  an  die  Möglichkeit  denken,  auf  dem  Wege  der  systemati- 
schen körperlichen  Bewegung  durch  frühe  Eliminierung  solcher 
Schädlichkeiten  das  Eintreten  mancher  lokalen  anatomischen 
Sklerosen  zeitlich  hinauszuschieben. 

“Auf  die  Zunahme  der  Aspirationsbreite  in  der  Peripherie, 
also  ein  Geschütztsein  vor  weiteren  Steigerungen,  führt  Hase- 
broek die  nicht  selten  vorkommenden  günstigen  Erfolge  der 
Gymnastik  bei  Angina  pectoris  zurück. 

*)  Hasebroek,  Über  Arteriosklerose  und  aktive  Zandergymnastik. 
Vortrag  a.  d.  I.  Kongr.  f.  Physiotherapie,  Lüttich  1905  und  Behandlung  der 
Angina  pectoris  etc.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1906,  Bd.  86. 
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Für  die  schlagend  günstigen  Wirkungen  der  planmässigen 
Gymnastik  auf  die  arteriosklerotische  Blutsteigerung  sprechen 
die  überaus  zahlreichen  Erfolge  der  Zandergymnastik  bei  dem 
grosstädtischen  nicht  körpergewohnten  Neurasthe- 
niker. Gerade  diese  sind  es,  die,  sei  es  nun  mit  oder  ohne 
Luxusernährung,  so  typisch  den  arteriosklerotischen  hohen  Druck 
mit  seinen  wechselvollen  Erscheinungen  aufweisen.  Nach  einer 
Statistik  aus  Hamburg  konstatiert  Nebel  von  82  Fällen  43  mal 
Hasebroek  von  110  Fällen  91  mal  ausserordentlichen,  viel- 
fach dauernden  subjektiven  Erfolg  x).  Dass  unter  diesen  meistens 
älteren  Neurasthenikern  — die  Statistik  stammt  aus  den  Jahren 
1886 — 1890  — sich  nach  unseren  heutigen  Erfahrungen  ein 
grosser  Prozentsatz  Patienten  mit  hohem  Blutdruck  befunden 
hat,  unterliegt  kaum  einem  Zweifel.  Es  erscheint  bedauerlich, 
dass  in  Hinsicht  auf  solche  Zahlen  man  in  den  grossen  Lehr- 
büchern und  Monographien  über  Arteriosklerose  und  Neu- 
rasthenie fast  gar  nichts  über  die  hohe  Bedeutung  der  jetzt  in 
den  Gressstädten  überall  vorhandenen  medico-mechani- 
schen  Institute,  die  die  Gymnastik  in  so  geeigneter  Form 
präsentieren,  erfährt,  trotzdem  eine  Autorität  wie  Huchard 
seit  Jahren  die  Gymnastik  auch  von  seinem  Standpunkt  der 
Hypertension  empfiehlt.  Für  die  grosstädtischen  „Präsklerotiker“ 
besitzen  diese  Institute  eine  höchste  hygienische  Be- 
deutung. Auch  für  die  vielen  Herzneurosen,  die  so  oft 
nichts  weiter  sind,  als  der  Ausdruck  einer  arteriosklerotischen 
Neurasthenie,  gilt  das  Gesagte,  einerlei,  ob  es  sich  bei  dieser 
um  eine  direkte  Wirkung  auf  den  Blutdruck  oder  nur  um  eine 
auslösende  Wirkung  der  Peripherie  bei  abnormen  Reizzuständen 
des  Herzens  handelt. 

Wie  wir  vermittelst  des  Skelettmuskelorganes  den  arterio- 
sklerotischen hohen  Druck  auf  verschiedene  Weise  herabsetzen 
können,  so  vermögen  wir  es  auch  durch  Anregung  des  Haut- 
organes.  Aus  der  in  dieser  Beziehung  ungemein  umfassenden 
Literatur  geht  hervor,  dass  es  warme  Prozeduren  sind, 

l)  Hasebroek,  Über  die  Nervosität  und  den  Mangel  an  Körper- 
bewegung in  der  Grossstadt.  Ein  Beitrag  zur  hygienischen  Bedeutung  der 
Zander-Institute.  Hamburg  1891.  Otto  Meissner. 
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die  auffallend  übereinstimmend  zur  Drucksenkung  angewandt 
werden,  während  die  kalten  Applikationen  meistens  als  kontra- 
indiziert betrachtet  werden. 

Mit  unseren  theoretischen  Ansichten  stimmt  das  durchaus 
überein.  Wir  haben  gerade  die  Wärme  als  den  Faktor  be- 
leuchtet, unter  dem  das  Hautorgan  intensivste  Eigenarbeit  in 
der  Zirkulation  entfaltet.  Hierin  liegt  begründet,  dass  eine 
korrelative  Hauttätigkeit  ziemlich  bei  allen  Arten  von 
Arteriosklerose  zur  Senkung  des  erhöhten  Blutdruckes  führt 
und  speziell,  was  wichtig  ist,  auch  bei  der  Arteriosklerose  des 
Körperarbeiters,  die  einer  Drucksenkung  durch  Muskelarbeit, 
wie  wir  erörtert  haben,  weniger  zugängig  ist.  Aus  diesen  Gründen 
sehen  wir  bei  dem  Krankenmaterial  der  Kliniken  und  Kranken- 
häuser ein  erfolgreiches  hydrotherapeutisches  Vorgehen  im  Vor- 
dergründe der  Therapie  stehen. 

Nach  dem  Vielen,  was  aus  der  Praxis  vorliegt,  darf  ich 
folgendes  anführen:  Die  französische  Schule  unter  Huchard 
empfiehlt  alle  Arten  hydriatischer  Prozeduren,  in  neuerer  Zeit 
speziell  anstatt  C02-  die  02-Bäder 4),  stets  aber  temperiert, 
d.  h.  nicht  unterhalb  der  Indifferenzzone  33 — 350  C.  Die 
warme  Temperatur  ist  besonders  bei  den  C02-Bädern  zu  be- 
achten, hiervon  hängt  es  im  wesentlichen  ab,  ob  man  auf 
eine  initiale  Drucksteigerung  gefasst  sein  muss,  bevor  die 
finale  drucksenkende  Wirkung  eintritt.  Man  kann  diese 
initiale  Drucksteigerung,  auf  die  auch  Laqueur  hinweist, 
einschränken  durch  gleichzeitige  Friktionen,  Massage  und 
Bewegungen  im  Bade2),  also  durch  gleichzeitiges  Heran- 
ziehen des  Muskelorganes.  Aus  Nauheim  berichten  die  Gebr. 
G r o e d e 1 über  Drucksenkungen 3).  Vielfach  werden  die  Moor- 
bäder wegen  ihrer  besonders  durchgreifenden  Gefässgymnastik 
bevorzugt  4).  Auch  protrahierte  indifferente  Vollbäder  gibt  man 

')  Huchard,  Über  Arteriosklerose,  refer.  Fortschritte  der  Medizin 
1909,  Nr.  2. 

-)  G.  Vinay,  Physiotherapie  und  Blutdruck.  Ital.  Kongress  f.  Hydrologie  etc. 
St.Remo  I9°9 • Refer.  Zentralbl.  f.  Herzkrankheiten  etc.  Wien  1909,  3 4,  pag.  83. 

3)  Laqueur,  a.  a.  O.,  pag.  5. 

4)  Loebel,  Die  Moorbäder  als  Kompensationstherapie.  XXV.  Kongress 
f.  innere  Medizin  1908,  Wien. 
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nach  Strasser  am  besten  bei  37 — 38°  C.  Nach  diesem  Autor 
empfehlen  sich  auch  wechselwarme  und  heisse  Waschungen 
bei  Fällen  mit  weniger  guten  Hautreaktionen,  desgleichen  unter 
solchen  Umständen  Heissluft-  und  Lichtbäder1).  Nach  Sadger 
eignen  sich  zur  Herabsetzung  einer  „starken  Pulsspannung“  am 
besten  die  feuchten  Ganzpackungen  3,4 — 2 Stunden  lang,  denen 
eine  Ganzabreibung  zu  folgen  hat.  C02-Bäder  hält  dieser 
Autor  eher  für  kontraindiziert  als  nützlich2). 

Man  ersieht  aus  Allem,  dass  man  der  Anwendung  hydria- 
tischer  Massnahmen  in  verschiedenster  Weise  gerecht  werden 
kann  und  dass  man  schon  mit  kleinen  und  einfachen  Mitteln 
im  Rahmen  einer  häuslichen  Behandlung  vieles  amvenden  kann. 
Man  wird , je  nachdem  in  die  Arteriosklerose  die  übrigen 
drucksteigernden  alimentären,  nephritischen,  auch  neurastheni- 
schen  Potenzen  mit  hineinspielen,  mehr  oder  weniger  zu  vari- 
ieren, schärfer  und  konsequenter  vorzugehen  haben. 

Man  empfiehlt  zur  Zeit  auch  die  d’Arsonvalisation 
als  spezifisch  vorteilhaft  gegen  die  arteriosklerotische  Druck- 
steigerung. Besonders  in  Frankreich  wird,  wie  es  scheint, 
ein  wenig  reichlich  Reklame  von  seiten  der  für  diese  Heil- 
methode eingerichteten  Institute  gemacht.  Ich  darf  auf  das 
verweisen,  was  ich  im  Allgemeinen  über  die  d’Arsonvalisation 
gesagt  habe. 

Was  die  medikamentöse  Behandlung  betrifft,  so  spielt 
seit  langem  der  andauernde  Jodgebrauch  eine  Rolle.  Die 
Berechtigung  der  Jodbehandlung  wird  davon  abhängen,  wie 
dessen  Wirkung  aufzufassen  ist.  Im  allgemeinen  sind  wir  wohl 
noch  nicht  klar  darüber.  Sollte  das  Jod  in  Wirklichkeit  die 
Viskosität  so  regelmässig  beeinflussen,  wie  es  nach  den  neueren 
klinischen  Untersuchungen  scheint,  so  würde  man  für  gewisse 
Fälle  hieraus  eine  speziellere  Indikation  ableiten  können. 

Wenig  vertrauenerweckend  erscheint  das  Vorgehen  mit 
dem  sogenannten  Antiskleroseserum.  Allerdings  stellt 

l)  Strasser,  Die  physikalisch-diät  et.  Behandlung  der  Arteriosklerose. 
Wien.  med.  Wochenschr.  1909,  14/15. 

ü)  Sadger,  Die  Hydrotherapie  der  Arteriosklerose.  Therapie  dei 

Gegenwart  1908,  Nr.  11. 
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Scheffler,  der  1200  Einspritzungen  — die  er  für  wirksamer 
als  rektale  Eingiessungen  hält  — des  Trunezek sehen  S e r u m s 
ohne  unangenehmen  Zufall  ausgeführt  hat,  seinen  Schlussätzen 
als  ersten  voraus,  dass  eine  fast  regelmässige  Folge  des  Serums 
eine  Herabsetzung  des  Blutdruckes  ist.  Bei  53  eigenen  Ver- 
suchen betrug  diese  in  60%  der  Fälle  wenigstens  20  mm  Hg. 
Man  muss  aber  stutzig  werden,  wenn  es  weiter  heisst : dass 
das  Serum  diese  Wirkung  mit  allen  konzentrierten  Salz- 
lösungen gemein  hat 1).  Man  empfiehlt  neuerdings  auch  eine 
Vereinigung  der  von  Trunezek  zuerst  angewandten  physiolo- 
gischen Salze  mit  dem  Jod  gegen  die  Arteriosklerose2).  Um 
so  bemerkenswerter  ist  es  unter  solchen  Umständen,  dass  ein 
gewichtiger  Autor  auf  dem  Gebiete  der  Arteriosklerose, 
Huchard,  weder  vom  Serum  noch  vom  Jod  mehr  etwas 
wissen  will 3). 

Gegenüber  diesen  mindestens  unsicheren  Medikationen  bei 
dauerndem  Hochdruck  haben  die  bereits  im  allgemein  thera- 
peutischen Teil  abgehandelten  Mittel  Am yl nitrit,  T ri nitrit  etc. 
und  02-Inhalationen  sich  durch  ihre  Erfolge  in  der  symptoma- 
tischen Abwehr  weiterer  akuter  Druck  Steigerung,  wie  sie 
z.  B.  bei  Angina  pectoris  in  Frage  zu  kommen  scheinen,  ein 
gewisses  Bürgerrecht  erworben.  In  neuester  Zeit  rühmt  man 
das  Vasotonin,  das  als  wirksames  Prinzip  das  Yohimbin 
enthält 4). 

5.  Die  Blutdrucksteigerung  bei  Affektionen  der 

Blutdrüsen. 

Über  die  Behandlung  dieser  Form  der  pathologischen 
Drucksteigerung  lässt  sich  Spezielleres  zurzeit  kaum  anführen. 
Dieses  ganze  Kapitel  gibt  uns  ätiologisch  noch  zu  wenig 

1)  Referat:  Therapeut.  Monatsberichte.  Basel  (Petersgraben  21)  1908, 
pag.  178. 

2)  Emmerich,  Münch,  tned.  Wochenschr.  1909  vom  21.  Sept. 

3)  Bull.  Med.  1908,  Nr.  70.  Ref.  Zentralbl.  f.  Herzkrankheit.  Wien  1909, 
3/4,  pag.  65. 

4)  Franz  Müller  und  Bruno  Fellner  jr.,  Therapeutische  Monats- 
hefte, Juni  1910. 
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Sicheres,  als  dass  wir  an  eine  kausale  Beeinflussung  des 
Druckes  denken  können.  Jedenfalls  hat  die  Therapie  mit  der 
Behandlung  der  Affektionen  selbst  zusammenzufallen  und  eine 
schematische  Bekämpfung  des  hohen  Druckes  ist  hier  noch 
weniger  angebracht  als  bei  den  übrigen  Drucksteigerungen. 
Wir  können  nur  sagen,  dass,  wenn  es  sich  hier  um  Beziehungen 
zur  alimentären  Drucksteigerung  im  engeren  Sinne  handelt  — 
der  Stoffwechsel  ist  ja  so  gut  wie  immer  erhöht  — wir  viel- 
leicht einem  gewissen  kausalen  Prinzip  gerecht  werden  können, 
indem  wir  besonders  mit  Ruhe  die  Diät  berücksichtigen, 
dass  die  Drucksteigerung  aus  Gründen  des  biologischen  Be- 
dürfnisses absolut  oder  relativ  zu  steigender  Stromgeschwindig- 
keit entsteht. 

6.  Die  Drucksteigerung  infolge  von  primärer 
Lungendyspnoe. 

Auch  hier  fällt  die  Behandlung  kausal  natürlich  mit  der- 
jenigen des  Grundleidens  zusammen.  Man  wird  das  Jod  bei 
seinem  notorischen  Einfluss  auf  genuines  Asthma  versuchen. 
Bei  den  Fällen,  die  als  Komplikation  einer  Luxusernährung 
sich  erweisen,  wirkt  bisweilen  die  Diät  prompt.  Auch  ist  es 
eine  Erfahrung,  dass  manche  Dyspnoeische  noch  dyspnoeischer 
werden,  wenn  sie  besonders  viel  Fleisch  zu  sich  nehmen  ‘) : 
man  wird  hier  das  Fleisch  einschränken.  Im  übrigen  kommen 
für  die  sich  oft  einstellenden  attaquenmässigen  weiteren  Stei- 
gerungen die  Nitrite  in  Betracht.  Auch  liegt  es  besonders 
nahe,  die  Atmungsstühle,  Saugmaske  etc.,  desgleichen 
die  02-Inhalationen  anzuwenden.  Gegen  Asthma  bronchiale 
konstatierte  man  auch  durch  das  „Vasotonin“  (siehe  pag.  141) 
schlagenden  Erfolg. 

l)  Kraus,  Verein  f.  inn.  Med.  1909  vom  8.  I.  Ref.  Zentralbl.  f.  Herz- 
krankheiten, 1909,  H.  34,  pag.  82. 
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Abführmittel  127,  133. 

Aderlass  126,  133. 

Adrenalin  83.  — bei  Arteriosklerose 
96.  — Injektion  von  Adrenalin  bei 
Herzkollaps  122. 

Affekte  107. 

Albuminurie,  zyklische  70. 

Alkohol  49.  — bei  Luxusernährung  73. 

Amylnitrit : Pulskurve  38.  — aktive 
Gefässdilatation  44.  — bei  Bleihoch- 
druck 64.  — bei  Kollaps  123.  — 
bei  Nephritis  132.  — bei  Arterio- 
sklerose 141. 

Angina  pectoris  41,  m,  137,  141. 

Antiskleroseserum  140. 

Aorta : Druckmessung  3.  — Druck- 
kurve 25.  — Verstärkter  Klappenton 
47,  100,  110,  133.  — Hypertrophie 
der  Wandung  57. 

Aorteninsuffizienz  30.  — Druckampli- 
tude 97. 

Apoplexie  in,  127. 

d’  Arsonvalisation  120. 

Arterien:  Krampf  und  Hypertonie  6 
— 8,  39»  85.  — normaler  Tonus 
9.  — Histologie  18.  — Erweiterer- 
Verengerer  42.  — aktive  Systole- 
Diastole  13 — 15.  — bei  Infektions- 
krankheiten 12.  — unter  Johimbinum 
13.  — Peristaltik  18.  — bei  Hyper- 


trophie 29,  56,  88.  — Korrelativ 
arbeit  38.  — bei  Muskelarbeit  32  ff. 

— bei  Bleivergiftung  61,  63.  — des 
Magendarmtraktus  60.  — bei  Ple- 
thora 75.  — Intima  89.  — bei  Ar- 
teriosklerose 89.  — Weitbarkeit  104. 

— unter  Digitalis  12 1.  — bei  Haut- 
tätigkeit 10,  53. 

Arteria  cruralis:  Druck  in  derselben 

8,  22,  108. 

Arteria  pulmonalis,  Hypertrophie  31. 
— Sklerose  90.  — verstärkter  Kläppen- 
ton  110. 

Arteriosklerose:  86  ff.  — Therapie 
134  ff- 

Aspiration,  periphere:  19  ff.  — im 
Masseter  27.  — bei  Muskelarbeit  36.  — 
der  Niere  55.  — der  Corpora  ca- 
vernosa  27.  — im  Splanchnikusge- 
biet  72.  — bei  Hauttätigkeit  52. 

Atemgymnastik  x 1 6 ff. 

Atmungsstuhl  116,  142. 

Badekuren  siehe  Hydrotherapie. 

Bäder,  Einfluss  auf  die  Hautgefässe  52. 

Basedowii,  Morbus  79  ff. 

Bierherz  74. 

Bleivergiftung  39,  61 — 64.  — Pulskurve 
65.  — Blutdruck  wie  bei  Muskel- 
arbeit 66. 
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Blutdruckamplitude  8,  37,  108.  — bei 
Muskelarbeit  44.  — bei  hohen  Wider- 
ständen 44.  — bei  Schrumpfniere 
und  Arteriosklerose  96.  — unter  Ku- 
rare-Strychnin 109. 

Blutgeschwindigkeit  29.  — bei  Muskel- 
arbeit 33. 

Blutdruckmessung  2. 

Blutdruck,  normaler  107. 

Blutdruckquotient  bei  Arteriosklerose 
97- 

Blutdrucksenkung:  bei  geübter  Muskel-  | 
arbeit  34,  36,  38,  41,  44.  — bei 
Aspiration  19  ff.  — bei  Hauttätigkeit 
52.  — bei  Verdauung  70,  72.  — unter 
Rauchen  95.  — bei  Seruminjek- 

tion 96.  — unter  Digitalis  124.  — 
bei  Arteriosklerose  unter  Gymnastik 
136. 

Blutdrucksteigerung : in  der  Physiolo- 
gie 5.  — reflektorische  9.  — unter 
Muskelarbeit  32  ff.  — bei  körper- 
licher Überanstrengung  46  ff.  — bei 
Schrumpfniere  54  ff.  — bei  Haut- 
tätigkeit 50  ff.  — bei  Luxusernährung 
68  ff.  — bei  Plethora  71.  — bei 
Polyglobulie  77.  — bei  Affektion 
der  Blutdrüsen  78  ff.  — bei  Base- 
dow 80.  — unter  Adrenalin  83.  — 
bei  Gehirn-  und  Rückenmarkaffek- 
tionen 84.  — bei  Arteriosklerose 
87  ff.  — bei  Lungendyspnoe  86  ff. 
— bei  Rauchen  95.  — im  Klimak- 
terium 104  ff.  — bei  Neurasthenie 
102.  — bei  Insuffizienz  des  Kreis- 
laufes 124.  — Therapie  106  ff  — 
Spezielle  Therapie  128  ff.  — Kli- 
nische Zeichen  109  ff.  — bei  Affek- 
tionder  Geschlechtsdrüsen  105.  — bei 
traumatischer  Neurose  103.  — Ein- 
fluss der  Psyche  36,  85. 

Blutdrüsen  78.  — bei  Arteriosklerose 
102.  — Therapie  der  Drucksteigerung 
141. 


Blutentziehungen  126. 

Bradykardie  44. 

Cheyne  Stokes  39. 

Corpora  cavernosa  15. 

Chorda  40. 

Curare  62. 

Choleriker  107. 

Diabetes  insipidus  113. 

Diät  126.  — bei  Schrumpfniere  130.  — 
bei  Arteriosklerose  134. 
Diaphoretika  132. 

Diastolischer  Druck  2. 

Digitalis  1.  — bei  Basedow  82.  — 
bei  Hochdruck  xai.  — bei  Nephri- 
tis 133. 

Diuretika  127. 

Elektrische  Bäder  xai. 
Elektrokardiogramm  5. 

Ernährung,  Einfluss  auf  den  Blutdruck 
107,  128.  — bei  Arteriosklerose  98. 
Ergostat  137. 

Extrasystole,  bei  Bradykardie  44. 

Fieber  51. 

Fontanellen  126. 

Gefässkrisen  85. 

Gehirn,  Einfluss  auf  den  Blutdruck  35, 
84,  105.  — Sklerose  der  Gehirn- 
gefässe  85. 

Geistesarbeit  iOr. 

Geschlechtsdrüsen  105. 

Gymnastik  siehe  Heilgymnastik. 

Gicht  133. 

Hämorrhoiden  in. 

Harnverdünnung  67. 

Hauttätigkeit  50  ff.  — als  Therapie 
117.  — bei  Arteriosklerose  138. 
Heilgymnastik  113.  — bei  körper- 
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Iicher  Überanstrengung  129.  — bei 
Luxusernährung  128,  129»  I3I>  I33- 

— bei  Nephritis  131.  — bei  Arterio- 
sklerose 136. 

Heilreaktion  des  Organismus  57. 

Heissluftbäder  140. 

Herz:  Energie  5.  — Frequenz  7,  41, 
129.  — Aktionsströme  6.  — Druck 
im  linken  Ventrikel  23.  — Ver-  ; 

kleinerung  43,  1 19.  — Relatives  Ge- 
wicht 100.  — Verhältnis  zur  Skelett- 
muskulatur 46.  — Nervöses  103.  — 
Konstitutionelle  Schwäche  128. 

Herzdilatation  45. 

Herzgymnastik  130. 

Herzhypertrophie:  x,  30,  45.  — bei 
Schrumpfniere  60.  — bei  Luxus- 
ernährung 73.  — bei  Basedow 

80  ff.  — bei  Adrenalin  83.  — bei 
Arteriosklerose  87. 

Herzmittel  122. 

Herzneurose  102,  1 10.  — Therapie 
138.  v 

Hochfrequenzströme,  elektrische  119. 

Hydronephrose  68. 

Hydrotherapie  117,  138. 

Hypertension  : Allgemeines  siehe  unter 
Arterien.  — bei  Bleivergiftung  61. 

— bei  Luxusernährung  77.  — bei 
Arteriosklerose  87,  92,  97,  109. 

Hypotension  114. 

Hypophyse  78. 

Infektionskrankheiten  12. 

Intima  der  Gefasse  90.  — bei  Arte- 
riosklerose 89. 

Intoxikation:  bei  Bleivergiftung  61.  — 
alimentäre  77.  — bei  Schrumpfniere 
66.  — bei  Arteriosklerose  93. 

Jod  125,  140,  141. 

Kaffee  74. 


Kalkablagerung  92. 

Kardiogramm  26. 

Karlsbad  133. 

Kaumuskel  siehe  Masseter. 

Kissingen  130. 

Klimakterium  104. 

Körperruhe  128 

Körpermotorischer  Kreislauf  100. 

Kohlensäurebäder  1x7,  130,  132,  139. 

Kohlensäurewässer  127. 

Lichtbäder  140. 

Lungentätigkeit  86.  — Therapeutische 
133.  MS. 

Luxusernährung:  49,  69  ff.  — Herz- 
hypertrophie 73.  — Niere  76.  — 
Hypertension  77.  — bei  Arterio- 
sklerose 77,  87,  101.  — Viskosität 
des  Blutes  75.  — Polyglobulie  77. 

Malpighische  Knäuel  56. 

Marienbad  133. 

Massage  113. 

Masseter  27. 

Mechanotherapie  113.  — bei  Arterio- 
sklerose 135. 

Mediko-mechanische  Institute  138. 

Menopause  104. 

Migräne  39,  40. 

Milz  78. 

Minutenvolumen  des  Herzens  5.  — bei 
Muskelarbeit  43.  — bei  Schrumpf- 
niere 59. 

Mitralisinsuffizienz  31. 

Moorbäder  139. 

Morbus  Basedowii  79  ff. 

Morphium  64. 

Müllersches  System  137. 

Muskelarbeit : 32  ff  — Gaswechsel  33. 
— Herz  43.  — Willensimpuls  35  ff. 
— Maximaler  Druck  48.  — Ermüdung 
49.  — Wärmeproduktion  51.  — 

Aspiration  dabei  42  ff.  — Überan* 
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strengung  nach  45  ff.  — Herzhyper- 
trophie 46. 

Muskeltraining  33  ff.,  128  ff.  — bei 
Arteriosklerose  135. 

Naturgemässe  Lebensweise  112. 

Nauheim  130. 

Nebennieren  83  ff.  — bei  Arterio- 
sklerose 96. 

Nephritis  siehe  Schrumpfniere. 

Nervus  depressor  6. 

Nervus  splanchnicus  9,  69. 

Nervus  sympathicus  40,  69. 

Nervus  vagus  69. 

Neurasthenie  102,  138. 

Niere:  Druck  in  der  Arterie  27.  — 
Aspirationsbreite  55.  — Gefässhy- 
pertrophie  56.  — Unabhängigkeit 
vom  allgemeinen  Blutdruck  60  — bei 
Luxusernährung  76.  — relative  In- 
suffizienz 76.  — bei  Arteriosklerose 
93- 

Nitrite  41,  125,  141. 

Nitroglyzerin  132. 

Organfütterung  und  Arteriosklerose  95. 

Organneurosen  102. 

Organtätigkeit  und  Gefässtätigkeit  28  ff. 
— insuffiziente,  bei  Arteriosklerose 
99. 

Oszillierende  elektrische  Ströme  120. 

Ozetbäder  118. 

Packungen,  bei  Nephritis  132,  140. 

Pal’sche  Krisen  85. 

Periphere  Widerstände  2 ff.,  6,  15  ff., 
II5- 

Phlegmatiker  107. 

Phylogenie  des  Gefässsystemes  19. 

Pilokarpin  132. 

Plethora  74  ff.,  133- 

Polyglobulie  77.  — durch  Adrenalin 
83- 

Potus  und  Niere  133. 


Präsklerose  92.  — bei  Jugendlichen 
103.  — im  Klimakterium  104,  138. 

Psyche  107,  36. 

Pulsus  celer  42.  — bei  Muskelarbeit 
38,  43.  — bei  Luxusernährung  77. 
— bei  Bleivergiftung  43,  65.  — bei 
Arteriosklerose  97.  — bei  Base- 
dow 81. 

Pulsus  dicrotus  44. 

Pulswelle  17. 

Rauchen,  Einfluss  auf  den  Blutdruck 
95- 

Reize,  Summation  kleinster  124. 

Reststickstoff  131. 
j Rückenmark  85. 

I Ruhe  als  Therapie  126. 

Sanguiniker  1O7. 

1 Sauerstoff  bäder  118. 

Sauerstoffinhalationen  125,  141,  142. 

Sauerstoffverbrauch,  im  Gewebe  28. 

Saugmaske,  Kuhnsche  116,  142. 

Schilddrüse  78  fl'. 

Schlagvolumen  des  Herzens  5 ff.  — bei 
Muskelarbeit  42  fr.  — bei  Schrumpf- 
niere 59. 

Schonungstherapie  117  ff. 

Schrumpfniere  55  ff.  — bei  Lipomatosis 
76.  — bei  Arteriosklerose  88,  93, 
99.  — Therapie  130. 

Sclnveissdrüsen  50. 

Schwitzprozeduren  117. 

Selbsthemmungsgymnastik  114,  137. 

Speicheldrüsen  55,  132. 

Splanchnikusgebiet  71  ff.  — bei  Ar- 
teriosklerose 88,  99. 

Sport  50. 

Stoffwechsel  bei  Muskelarbeit  33,  73, 
79.  — bei  Affektion  der  Blutdrüsen  79. 

Strömung  in  starren  und  elastischen 
Röhren  3. 

Stromdruck  21  ff. 

Strophantin  122. 
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Strychnin  62. 

Systolischer  Druck:  aff.  — bei 

Schrumpfniere  60,  66.  — bei  Ar- 
teriosklerose 96.  — bei  Muskelarbeit 
37-  — normaler  Wert  108.  — bei 
Bleivergiftung  64. 

Summation  kleinster  Reize  124. 

Tabak  95. 

Teleologische  Mechanik  28. 
Terraingymnastik  114,  137. 
Tränenröhrchen  40. 

Thymusdrüse  78. 

Thyreoidea  78  fr. 

Traumatische  Neurose  103. 

Trinitrite  141. 

Trinkkuren  126.  — bei  Nephritis  131. 
— bei  Luxusernährung  133. 

Unterernährung  134. 


Urämie  61,  132. 

Urannephritis  67. 

Vasotonin  141. 

Viskosität  des  Blutes  ri.  — bei  Mus- 
kelarbeit 46.  — bei  Schrumpfniere 
68.  — bei  Luxusemährung  75,  n6, 
134-  — unter  Jod  und  Sauerstoff- 
inhalation 125.  — bei  Dyspnoe  86, 
142. 

Wechselstrombäder  121. 
j Wellenbewegung  des  Blutes  17  ff. 

Weitbarkeit  der  Arterien  104. 

Widerstände,  periphere  2 ff.,  15  ff, 
”5 

Widerstandsgymnastik  114. 

Yohimbinum  13,  141. 
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